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Am 28. Juni 1918 feiert Adolf von Strumpell den 
60. Geburtstag. 

Die Vollendung dieses Zeitabschnittes bietet Freunden 
und Schtllem eine willkommene Gelegenheit, ihrer treuen 
Anhanglichkeit und ihrer Dankbarkeit Ausdruck zu geben. 

Der Aufforderung zur Beteiligung an einer literarischen 
Festgabe wurde von so zahlreichen Seiten Folge geleistet, 
dass ein umfangreicher Band nicht imstande ist, die Beitrage 
alle zu fassen. Handelt es sich doch auch darum, einen 
Mann zu feiem, der — ganz besonderer Art — seine Zeit- 
genossen in vieler Beziehung weit ttberragt. 

So wenig Strumpell nach aussen auf den Erfolg arbeitet, 
sein Lebenswerk, sein Lehrbuch der inneren Medizin, hat 
einen Erfolg zu verzeichnen, wie kein anderes medizinisches 
Werk vorher. 

Aber nicht nur durch die Feder, auch durch das Wort 
flbt Strumpell einen ungewohnlich grossen Einfluss auf die 
Ausbildung und Weiterbildung der Arzte aus. 

Auf viele Schtller wirkte Strumpell entscheidend furs 
Leben. 

Die Fahigkeit, das Wesentliche voin Unwesentlichen zu 
scheiden, seine stilistisch schone, einfache Darstellung, die 
weit umfassende Bildung verraten hohe geistige Bedeutuug. 
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Kein Wander, dass ein Mann mit so lebhaften Ideen und 
so klarem Kopfe seine Umgebung zur Arbeit und zur For- 
schung anregt. 

Das, was Strumpell die Liebe und Verelirung aller, die 
ihm n&lier treten dtlrfen, sichert, ist seine vomehme Gesin- 
nung, welcher alles Unlautere fremd, ja unverstandlich ist. 

Moge diese Festschrift dem jugendlichen Sechzigjahrigen 
ein Zeichen sein, wie warm ihm seine Freunde die Treue, 
und wie lebhaft seine Schtiler ihm Dankbarkeit bewahren. 
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(Aus der inneren Abteilung des stadtischen Krankenhauses in Dortmund 
(Oberarzt Dr. Rindfleisch) und der mediziniscben Klinik in Leipzig 

(Geheimrat v. Striimpell). 

Zur Bontgendiagnostik der DUnndarmstenosen. 

Von 

Dr. Herbert Assmann. 

Assistenten an der med. Klinik in Leipzig seit 1912. 

(Mit 12 Textabbildongen und Tafel I.) 

Wahrend die Vorteile der Rontgenuntersuchung fiir die Fest- 
stellung der Dickdarmstenosen bekannt sind und u. a. Hanisch iiber 
eine ganze Reihe von Fallen berichten konnte, die mittelst der von ihm 
exakt ausgearbeiteten Einlaufmethode der Diagnose zugefuhrt waren, 
hielt man die Diinndarmstenosen lange Zeit der Rontgendiagnostik 
fiir unzuganglich. Erst 1911 teilte Schwarz an der Hand von 4 Bei- 
spielen die wohl charakterisierten rontgenologischen Merkmale der Dlinn- 
darmstenosen mit. Weitere Falle sind, soweit mir bekannt ist, nur noch 
von Novack, Levy Dorn, Chylarz und Selka, Payr veroffent- 
licht worden. Hierzu sind noch die nicht ganz seltenen Beobachtungen 
von Stenosen in der Ileocokalgegend zu rechnen, da sie eine Passage- 
storung am Ausgang des Ileum verursachen (Lang, Bacher, Kien- 
bock, Levy Dorn, Stierlin). Angesichts dieses geringen bisher 
vorliegenden Materials erscheinen mir mehrere durch Operation bzw. 
Autopsie kontrollierte Falle von Diinndarmstenose einer Mitteilung wert; 
ihnen fiige ich zum Yergleich die kurze Besprechung zweier Falle von 
Dickdarmstenose bei, bei denen sich die Motilitatsstorung auf die 
untersten Diinndarmabschnitte hin fortsetzte. 

Fall 1. A. M., Ehefrau, 36 Jahre. 

Anamnese. Vater an Lungentuberkulose gestorben, Patientin war friiher 
stets gesund. Zuerst vor % Jahr plotzlicher Anfall von Bauchschmerzen und 
Kollern im Leibe, dann 1 / 2 Jahr beschwerdefrei. Seit >4 Jahr wiederholte, 
regelmassig nach etwa 8 Tage bestehender Obstipation auftretende Attackcn von 
kolikartigen Schmerzen und Kollern im Leibe. Erhebliche Gewiehtsabnahme. 

Status. Stark reduzierter Ernahrungszustand. Lungen bei physikalischer 
und rdntgenologischer Untersuchung ohne Besonderlieiten. Sehr deutliche, 
haufig auftretende Darmsteifungen links und reclits unterhalb des Nabels und 
laute Durchspritzungsgerausche. Ira Stuhl mehrfach positive Guajakreaktion, 
keine Tuberkelbazillen. 

Deutsche Zeitschrift f. Nervcnheilkunde. 47. u. 48. Bd. 1 


Digitized by 


Gougle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



2 


ASS MANN 


Rontgenuntersuchung (innerhalb 31 Stunden nach der Mahlzeit in 
Intervallen 9 Untersuchungen). Ira Abdominalschatten bereits vor Einnahme 
der Mahlzeit zahlreiche Gasblasen von erheblicher Grosse, die nicht oder nicht 
nur den normalerweise haufig vorhandenen beiden Gasblasen an den beiden 
Dickdarmflexuren entsprechen. 

Der darauf mit Wismutbrei gefiillte Magen wird durch die geblahten 
Darmschlingen in wechselnder Weise verdriingt und teilweisc ganz nach reckts 
1. r. 




Fig. 3. Fall 1. 9(4 Std. n. M. Fig. 4. Fall 1. 24 Std. n. M. 

Auf samtlichen Textabbildungeu ist rechts und links entsprechend Fig. 1 angeordnet. 

hiniiber verlagert (Abb. 1). 7(4 Stunden nach der Mahlzeit befindet sich noch 
ein geringer Rest ira Magen, nach 9(4 Stunde ist derselbe leer. 

Bereits nach 1(4 Stunden werden erweiterte, anscheinend schwappend mit 
wismuthaltiger Fliissigkeit gefiillte Darmschlingen sichtbar, die eine deutliche 
den Kerckringschen Falten entsprechende Qucrrippung aufweisen. Fig. 2 
(3(4 Stunden nach der Mahlzeit) zeigtdiese Schlingen, vondenendieobersteiiber 
einem horizontalen Fliissigkeitsspiegel eine grosse Gasblase aufweist. Die sonst 
urn diese Zeit vorhandenen griisseren und kleineren Wisrautbrocken des Diinn- 
darras fehlen hier vollkoraraen. Fig. 3 und 4 (denen Fig. 1 und 2 auf Tafel i 
entspricht (9(4 und 24 Stunden nach der Mahlzeit), lassen die imraer starker 


Fig. 1. Fall 1. y 2 Std. n. M. 


Fig. 2. Fall 1. 3(4 Std. n. M. 
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werdende Erweiterung der teils mit Luft, teils mit wismuthaltiger Flussigkeit 
gefiillten Schlingcn erkennen; an denselben ist sowohl ini luftgefiillten als im 
unteren verschatteten Teil deutliche Querrippung entsprechend den Kerck- 
ringschen Falten ausgepragt. Das letzte Bild besteht auch nach 31 Stunden 
unverandert fort, es tritt keine Fiillung des Dickdarms ein. 

Rontgendiagnose. Stenose der mittleren Dfinndarmpartien. 

Operation (Prof. Henle). Eine armstark erweiterte den mittleren 
Partien des Heum angehorige Dunndarmschlinge fiihrt zu einem in der Tiefe 
sitzenden, an der Hinterwand des Abdomens fixierten klein faustgrossen Tumor, 
die unteren Diinndarmschlingen sind kollabiert. Die erweiterte Dunndarm¬ 
schlinge wird von dem Tumor abgetrennt und mit einer unteren kollabierten 
Schlinge verbunden. 

Da im weiteren Verlauf noch weitere Darmsteifungen und Erbrechen 
auftreten, wird in einer zweiten Operation ein Anus praeternaturalis angelegt. 
Mehrere Tage darauf plotzlicher Verfall, Exitus. 

Autopsie. Zwei ringformige Carcinome des Dunndarmes (Adenocarci- 
nome), Perforation des oberen in die freie Bauchhohle. Diffus-eitrige Peri¬ 
tonitis. 

Die Rontgenuntersuchung hatte eine starke Erweiterung und 
Gasblahung der durch eine den Kerckringschen Falten entsprechende 
Querrippung ausgezeichneten Diinndarmschlingen erkennen lassen, in 
31 stiindiger Beobachtung war weder eine Fiillung der untersten Diinn- 
darmschlingen noch des Dickdarms erfolgt, das Bild der gefiillten 
Diinndarmschlingen anderte sich in den letzten Stunden nicht mehr. 
Daraufhin wurde eine Stenose in den mittleren Diinndarmpartien an- 
genommen, die Operation ergab, dass diese an der erwarteten Stelle 
vorhanden imd durch ein Adenocarcinom bedingt war. 

Fall 2. B., Zeichner, 47 Jahre. 

Anamnese. Vor 15 Jahren Lungenbluten, darauf Kur in einer Lungen- 
heilstatte, senst stets gesund. 

Seit Vz Jahr Leibschmerzen und Durchfall einmal taglich, seit 3 Woehen 
Darmkrampfe mit kolikartigen Schmerzen und Poltern im Leibe. Gewichts- 
abnahme, kein Husten, kein Auswurf. 

Status. Reduzierter Ernahrungszustand. Im rechten Oberlappen und 
linker Spitze Verdichtungserscheinungen. Kein Sputum. Leib meteoristisch 
aufgetrieben, Iieberdampfung fehlt. Zeitweise starke Darmsteifungen, die in der 
Mitte des Leibes lokalisiert sind. Sehr laute Spritzgerausche und Gurren im 
Leibe. 

RSntgenuntersuchung. Bereits vor Einnahme der Wismutmahlzeit 
sind im Abdominalschatten zahlreiche bis handtellergrosse Gasblasen mit 
unterer horizontaler Begrenzung sichtbar. Der darauf mit Wismutbrci gcfiillte 
Magen wird durch die gasgeblahten Darmschlingen stark zusammengepresst. 
Auf mehreren zu verschiedenen Zeiten gemachten Aufnahmen sind dieselben 
unveranderten Verhaltnisse sichtbar, die Abb. 5 und Tafel i Fig 3. wiedergeben. 

1* 
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Zahlreiche Gasblasen mit unterem horizontalem Flussigkeitsspiegel; keine 
Dickdarmfiillung erkennbar. 

Operation. Es drangen sich sofort stark gefiillte Dunndarmschlingen vor. 
Im unteren Jejunum findet sich eine tuberkulose Striktur, die aber offenbar 
durchgangig ist, da die Dunndarme auch darunter stark dilatiert sind. In der 
rechten Unterbauchgegend eine weitere tuberkulose Striktur des Diinndanns, 
oberhalb derselben Dunndarmschlingen erweitert, unterhalb kollabiert. Entero- 
stomie oberhalb der Stenose. 14 Tage spater starkes Lungenbluten, Exitus. 

Autopsie. Chronische Lungentuberkulose. Tuberkulose Striktur im 
unteren Jejunum, keine besondere Erweiterung der oberhalb gelegenen Darm- 
schlingen. Im oberen Ileum eine zweite erheblichere narbige Striktur auf Grund 
alter tuberkuloser Geschwiirsbildung mit carcimatoser Wucherung. Ferner ein 
Uecokaltumor, der gleichfalls Carcinomcntwicklung auf tuberkuloser Grundlage 
zeigt. Tuberkulose Dickdarmgeschwiire. 

Fiir die bei der Rontgenuntersuchung zutage getretenen Verhalt- 
nisse ist eine (die zweite) erhebliche narbige Striktur im oberen Ileum 
massgeblich, oberhalb deren bei der Operation erweiterte, imterhalb 
deren zusammengefallene Dunndarmschlingen gefunden wurden. Durch 
die erweiterten und geblahten zufiihrenden Dunndarmschlingen ist die 
auf alien Rontgenbildern hervortretende Gasblasenbildung mit unterem 
horizontalem Flussigkeitsspiegel hervorgerufen. 

Fall 3. 0. M., Kaufmann, 35 Jahre. 

Anamnese. Mehrere Geschwister haben in der Jugcnd geschwollene Hals- 
lymphdriisen gehabt, in der Vorgeschichte des Patienten selbst keine Anhalts- 
punkte fiir Tuberkulose. Seit 5—6 Monaten Blahungen in der rechten Seite des 
Leibes, dort auch vorubergehend Auftreten einer deutlich hervortretenden 
Geschwulst, dabei kolikartige Schmerzen und stark kollernde Gerausche. Die 
Erscheinungen nahmen allmahlich an Haufigkeit und Heftigkeit zu, seit 2 Mo¬ 
naten traten ahnliche Erscheinungen auch in der linken Bauchseite auf. Zuletzt 
dauernd Spannungsgefiihl in der rechten Unterbauchgegend. Starke Gewichts- 
abnahme. Regelmassiger Stuhlgang. 

Status. Reduzierter Emahrungszustand. Abdomen stark meteoristisch 
aufgetrieben. Sichtbare Darmsteifungen rechts unterhalb, zeitweise seltener 
auch links oberhalb des Nabels. Starkes Kollern im Leibe. Im Urin sehr starker 
Indikangehalt, im Stuhl mehrfach stark positive Guajakreaktion. 

Rontgenuntersuchung (11 Untersuchungen in Intervallen innerhalb 
56 Stunden nach der Wismutinahlzeit). 

Im Abdoniinalschatton sind zunachst nur 2 Gasblasen erkennbar, die den 
normalerweise an den beiden oberen Dickdarmflexuren haufig bestehenden 
Luftansainmlungen der Lane nach entsprechen. 

Der Magen zeigt normale Angelhakenform, ist nach 6 Stunden entleert. 
Auf Abb. 6 ('g Stunde nach der Mahlzeit) ist die Fullung des Magens und 
einiger Darmschlingen mit Wisinutbrocken, keine abnormen Verhaltnisse 
sichtbar. 7 Stunden nach der Mahlzeit treten im Abdominalscliatten zahlreiche 
Gasblasen auf, die den hbchstenPunkt von stark erweiterten, mitwismuthaltiger 
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Fliissigkeit gefullten, guirlandenformig iibereinander gelagerten Diinndarm- 
schlingen bilden. Abb. 7 (9 Yz Stunde nach der Mahlzeit) zeigt die gleichen Ver- 
haltnisse. Allmahlich sammelt sich das Wismut in den tieferen Abschnitten des 
Abdomens an, besonders in einer zu 3—4 Querfingerbreite erweitcrten, quer 
iiber dem Beckeneingang gelagerten Darmschlinge, aber auch in einigen holier 
gelegenen Schlingen. Aufnahmen, die 32, 48 und 56 Stunden nach der Mahlzeit 
gemaeht sind (Abb. 8), zeigen keine wesentliclie Anderung der Verhaltnisse, 



Fig. 7. Fall 3. 9V 2 Std. n. M. Fig. 8. Fall 3. 32 Std. n. M. 


iiberall tritt die untere querliegende breite Darmschlinge hervor, keine Zeichen 
von Dickdarmfullung. 

Ein Wismuteinlauf dringt nur bis zur Mitte des Colon transversum vor 
ohne aber hier einen plotzlichen Widerstand zu finden. 

Rontgendiagnose. Tiefe Diinndarmstenose (am Cbergang des Reum 
ins Coecum). 

Operation (Prof. Henlc). Stark gebliihte Heumschlingen, die Erweiterung 
nimmt nach unten hin zu, die unterste Schlinge ist fast armdick, lasst sich in die 
rechte Unterbauchgegend hin vcrfolgen. Grosser Tumor des Coecum und Colon 
ascendens. Enteroanastomose zwischen Ileumschlinge und Colon transversum. 
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In zweiter Sitzung Resektion des Tumors, dessen mikroskopische Untersuckung 
Tuberkulose ergibt. 

Die bei der Rontgenuntersuchung erkennbaren aufgerollten und 
stark erweiterten Diinndarinschlingen mit horizontalem Fliissigkeits- 
niveau und oberer Gasblase liessen auf Stagnation im Dunndarm 
schliessen. Durch ihre Lage quer iiber dem Beckeneingang war die 
unterste stark erweiterte und gefiillte Dunndarmschlinge charakterisiert, 
es trat innerhalb 56 Stunden kein Zeicben von Wismutfiillung des 
Colon auf. Demnach wurde eine tiefe Dunndarmstenose beim Ubergang 
des Ileum ins Coecum angenommen; die Operation ergab einen tuber- 
kulosen Cokaltumor, durch den der Obertritt des Darminhalts in das 
Coecum gehemmt gewesen war. 

Zum Vergleiche sei hier die kurze Mitteilung zweier Falle von 
Dickdarmstenose angereiht: 

Fall 1. A. v. F., Fraulein, 63 Jahre. 

Anamnese. Vor 30 Jahren Lungenspitzenkatarrh, sonst nie lungenkrank. 
Seit % Jahr taglich Erbrechen nach den Mahlzeiten, vor 2 Monaten eine Woche 
lang unausgesetzt Erbrechen, dabei vollkommene Stuhlverhaltung, spater Durch- 
falle. In den beiden letzten Monaten Abmagerung um 20 Pfund. 

Status. Etwas reduzierter Ernahrungszustand. Brustorgane ohne Be- 
sonderheit. Im Abdomen kein Tumor palpabel. Zeitweise Darmsteifungen 
in der rechten Unterbauchgegend nach der Mitte zu sicht- und fiihlbar. Stark 
vermehrter Indikangehalt im Urin. Im Stuhl dauernd positive Guajakreaktion. 

Rontgenuntersuchung (9 Untersuchungen innerhalb 48 Stunden 
nach der Mahlzeit). Im Abdominalschatten grosse Luftblase an der Flexura 
lienalis, etwas kleinere an der Flexura hepatica coli (s. Abb. 9). 

Der Magen zeigt normale Angelliakenform, nach 8 ’4 Stunden noch ge- 
ringer Rest in demselben. 

Die Rontgenuntersuchung zeigt bis zu 6 Stunden nach der Mahlzeit, wo die 
Fullung des Coecum und Colon ascendens beginnt, normale Verhaltnisse, in der 
Folgezeit fiillt sich das Colon ascendens und die erstc Hiilfte des transversum 
immer starker, nach 24 Stunden (Abb. 10) sind diese Teile prall mit Wismut an- 
gefi'dlt, ausserdem ist die in das Coecum einmiindende stark erweiterte letzte 
Dunndarmschlinge, quer iiber dem Beckeneingang liegend, sichtbar. Das Bild 
verandert sich in den folgenden 24 Stunden nur wenig. Nach 33 Stunden 
(Abb. 11) treten kleinc etwa erbsengrosse Wismutbrocken in der zweiten Halfte 
des Colon transversum auf, die mit der prallen^ in der Mitte scharf abgesetzten 
Fiillung der ersten Hiilfte stark kontrastieren, sowie cinige etwas grossere 
Ballon im Colon descendens. Nach 48 Stunden sind im Descendens koine Wismut- 
scliatten, dagegen in der zweiten Hiilfte des Transversum grossere bandformig 
angeordneteMassen sichtbar(Folge von Antiperistaltik ?). Die letzteren sind mit 
dem breiteren Schatten der ersten Halfte des Transversum nur durch einen 
kaum bleistiftdieken Wismutstreifen verbunden (Abb. 12, Tafel i Fig. 4). Audi 
jetzt ist noch die erweiterte unterste Dunndarmschlinge sichtbar. 
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Zur Rontgendiagnostik der Diinndarmstenosen. 7 

Rontgendiagnose. Hochgradige Stenose in der Mitte des Colon trans- 
versum,. 

Eine beabsichtigte Untersuchung mittelst Einlaufs musste unterbleiben, 
uni Patientin, bei der sich ini Anschluss an die Breimahlzcit Ileuserscheinungen 
ausgebildet batten, sofort der Operation zuzufiihren. 

Operation (Prof. Henle). Ausgedehnte Verwachsungen zwischen den 
Diinndarmen, deren Losung erhebliche Miihc erfordert. Ini Mesenterium des 


oberen Diinndarmes eine haselnussgrosse steinharte Geschwulst (verkalkte 
Driise?). Am Dunndarni keine Strikturen. Das Colon muss aus festen Ver- 
•wachsungen herausprapariert werden, es ist in der Gegend der Flexura hepatica 
stark erweitert. In der Mitte des Transversum findet sieh eine kaum fiir einen 
Bleistift durchgangige ringformige Striktur. Diese wird reseziert; sie zeigt ein 
granulierendes Gewebe, wahrscheinlich tuberkuloser Natur. Spater Exitus 
infolge Peritonitis. 

Ini Rontgenbild zeigten sich grosse Gasblasen oberhalb, aber auch 
unterhalb der Striktur im Colon. Die Entleerung des im librigen nor- 
malen Magens war etwas verzogert (liber 8 y 2 Stunden). Die pralle 
Fiillung des Colon ascendens und der ersten Halfte des Transversum, 
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die sich bis auf die erweiterten unteren Dunndarmschlingen hin 
erstreckte, und die damit scharf kontrastierende Ablosung kleinster 
Brocken hinter der Colonmitte liessen letztere als Sitz einer schweren 
Stenose erkennen. Gerade in diesem Fall war die durcb die Rontgen- 
untersuchung ermoglichte Lokalisation der Stenose von der grossten 
Bedeutung, da ausgedehnte Verwachsungen zwischen den Darm- 
schlingen zunachst das Operationsfeld vollig trubten. Erst nach ziel- 
bewusster Preparation wurde an der erwarteten Stelle eine Stenose 
ge fun den, die durcb eine ringformige, wahrscheinlich tuberkulose Striktur 
mit kaum bleistiftdickem Lumen bedingt war. 

Ein weiterer Fall (Nr. 5) ist dadurch bemerkenswert, dass auf 
Rontgenbildern neben zwei in der Gegend beider Flexuren gelegenen 
machtigen Gasblasen noch zahlreiche Gasblasen verschiedenen Ka- 
libers mit horizontalem Fliissigkeitsspiegel hervortraten, die offenbar 
durcherweiterte und meteoristisch geblahte Dunndarmschlingen hervor- 
gerufen waren. Die Dehnung und Gasblahung der Schlingen erreichte 
hier sehr hohe Grade, Diinn- und Dickdarmschlingen waren nur schwer 
auf den Bildern auseinanderzuhalten. Bei der Operation (Coecostomie) 
zeigte sich sowohl das Colon ascendens als die tieferen Dunndarm¬ 
schlingen stark geblaht, bei der spater vorgenommenen Autopsie wurde 
ein Carcinom der Flexura lienalis festgestellt, das das Lumen stark 
einengte. Auch hier hatte sich also die prastenotische Stauung bis auf 
den Diinndarm hin fortgepflanzt. 

Zusammenfassung. In 5 durch Operation bzw. Autopsie kon- 
trollierten Fallen von Darmstenose ergab die Rontgenuntersuchung 
fiir die Diagnose und grosstenteils auch fiir die Lokalisation der Stenose 
wichtige Merkmale. Diese sind bedingt durch die Erweiterung und Gas¬ 
blahung der prastenotischen Abschnitte und die Passagestorung fiir 
die Mahlzeit. 

Die erweiterten Dunndarmschlingen erscheinen bei der Rontgen¬ 
untersuchung meist als lange, oft parallel nebeneinander liegende, quer 
oder schrag durch das Abdomen ziehende Schattenbander, an deren 
hochstem Punkte meist eine Gasblase sich befindet. An den Diinndarmen 
ist haufig sowohl im verschatteten gefiillten als auch bisweilen in dem 
gasgeblahtenTeil deutlich eine denKerckringschenFalten entsprechende 
Querrippung erkennbar. Die unterste Diinndarmschlinge ist durch 
ihre konstante Lage, quer iiber dem Beckeneingang zum Coecum hin- 
strebend, ausgezeichnet, die iibrigen sind im gedehntem Zustande 
untereinander nicht zu unterscheiden. 

Demgegeniiber sind die erweiterten Dickdarmabschnitte durch 
ihre mit Ausnahme dcr Flexura sigmoidea und etwa noch des Colon 
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transverum mehr fixierte Lage, ihre relativ grossere Breite und haufig 
(lurch die besonders in den luftgeblahten Teilen ausgepragte Hau- 
strenzeichnung kenntlich. 

So wertvoll diese Merkmale bei typischem Verhalten aucb sind, 
so sind sie doch nicht immer in klarer Weise ausgepragt, namentlich 
bei den starksten Graden der Dehnung und Blahung treten keine 
deutlicben Unterschiede in Breite und Form der Schlingen hervor; es 
ist dann eine Entscheidung, ob diese oder jene Schlinge dem Diinn- 
oder Dickdarm angehort, recht schwierig bzw. unmoglich. Die Schwierig- 
keit der Lokalisation der Stenose wird dadurcb erhoht, dass die Er- 
weiterung und Gasbildung sich auf die hoher gelegenen Teile, wie dies 
bereits Rieder hervorhebt, hin fortsetzt, z. B. bei einer Stenose des 
Colons auf die Diinndarmschlingen, andererseits auch grosse Gasblasen 
unterhalb der Stenose, z. B. bei einer Diinndarmstenose an der Flexura 
lienalis auftreten konnen. 

Wichtiger als ein Zustandsbild ist die dauernde Verfolgung der 
Wismutmahlzeit durch den ganzen Magendarmkanal. Diese deckt 
meist den Sitz der Passagestorung auf. Die hohe praktische Bedeutung 
dieser durch die Rontgenuntersuchung meist ermoglichten Lokali¬ 
sation der Stenose liegt auf der Hand. 

Einer Erwahnung wert erscheint noch der Umstand, dass bei den 
3 hieraufhin untersuchten Fallen die Entleerung des Magens zweimal 
verzogert, einmal normal gefunden wurde. Sie betrug im Fall von Ste¬ 
nose des mittleren Ileum zwischen 7Y 2 und 9 Stunden, bei der Stenose 
des Colon transversum uber 8% Stunden, bei der Ileokocalsteno.se 
weniger als 6 Stunden. 
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(Aus dem Luisenhospital zu Aachen.) 

Uber die Erkrankung des zentralen Nervensystems 
im Verlanfe der Biermerschen Anftmie. 

Von 

M. Dinkier. 

(Mit 21 Abbildungen.) 

Durch die experimentellen Arbeiten von Tallquist (Deutsche 
Zeitschr. f. klin. Med., Bd. 61) ist der Beweis erbracht worden, dass das 
pernizios-anamische Blutbild bei Hunden und Kaninchen in typischer 
Form durch die intravenose Injektion von alkohol- und atherloslichen 
Extrakten aus den Proglottiden des Botriocephalus latus erzeugt werden 
kann. Wenn die charakteristische Myelopathie hiemach als eine direkte 
Folgewirkung der intravenosen Einverleibung von lipoiden Substanzen, 
welche aus dem Korper des breiten Bandwurms gewonnen werden 
konnen, anzusehen ist, so liegt die Frage nahe, ob auch die fur die 
Biermersche Anamie typischen Riickenmarksveranderungen durch die 
in der Blutbahn zirkulierenden Giftstoffe hervorgerufen werden. In 
der Tallquistschen Arbeit ist ein Beleg dafiir, dass die Myelopathie 
und die spinalen Veranderungen koordinierte Krankheitserscheinungen 
sind, nicht mitgeteilt; Pappenheim (Fol. haematolog., Bd.XII, Heft2) 
scheint zur Erklarung der spinalen Veranderungen im Verlaufe der 
Biermerschen Anamie ausserderhamotoxischen auch eine neurotoxische 
ursachliche Komponente anzunehmen. Weshalb diese neurotoxische 
Komponente im Vergleich zu dem an und fur sich haufigen Vorkommen 
der Biermerschen Krankheit relativ selten in Erscheinung tritt, 
weshalb an einzelnen Orten Riickenmarksveranderungen haufig, an 
andern selten oder gar nicht beobachtet werden, entzieht sich vorlaufig 
noch der Beantwortung. 

Ich werde in Folgendem eine Reihe typischer Falle aus der Ge- 
samtzahl meiner Beobachtungen herausgreifen und zu begriinden ver- 
suchen, dass die Biermersche Anamie auch nach voller Ausbildung der 
nervosen Storungen klinisch noch zur Ausheilung kommen kann, dass 
der anatomische Befund im zentralen Nervensystem der klinischen 
Beobachtung vollkommen entspricht und dass der urspriingliche Prozess 
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im zentralen Nervensystem stets ein herdformiges Auftreten (Minnich, 
Nonne) zeigt. 

Fall 1. 65jahriger verheirateter Kaufmann. Typische 
Biermersche Anamie mit cerebrospinalen Erscheinungen, 
anscheinend in Heilung iibergegangen. 

Beobachtet 1911 und 1912. 

Anamnese: Vater angeblich an Ruckenmarkschwindsucht, ein Bruder 
des Patienten an Leberleiden, eine Schwester an Skrofulose, Mutter und zwei 
Schwestern an Altersschwache gestorben, zwei Schwestern vollkommen gesund. 

Patient selbst ist stets gesund gewesen, ist verheiratet, hat 8 gesunde 
Kinder, Fehlgeburten sollen nicht vorgekommen sein. Vor 15 Jahren Influenza. 

Seit 1909 wird Patient angeblich wegen Urinbeschwerden behandelt und 
fuhlt sich seit einem Jahr etwa zunehmend matter und hinfalliger. Vor einem 
halben Jahre Harnverhaltung, so dass Katheterismus notig wurde. Dann wieder 
normale Urinentleerung. Vor 14 Tagen abermals Harnverhaltung mit nach- 
folgendem Katheterismus; der behandelnde Arzt soil wegen Blasenkatarrhs 
eine Kur in Wildungen empfohlen haben. Wegen allgemeiner Hinfalligkeit, 
Appetitlosigkeit, Atembeschwerden bei geringen Anstrengungen, Herzklopfen, 
Schlaflosigkeit verlangt Patient noch die Meinung eines zweiten Arztes zu 
horen. 

Status: Patient ist ein kleiner gracil gebauter, auffallend blass aus- 
sehender, abgemagerter Mann, Haut und sichtbare Schleimhaute zeigen einen 
Stich ins Gelbliche. Odeme bestehen nicht. Die Untersuchung der Lunge ergibt 
normale Verhaltnisse. Die Herzdampfung ist nach rechts und links vergrossert, 
an der Herzspitze und Mitralis ist ein leichtes systolisches Gerausch zu horen; 
der zweite Pulmonalton ist akzentuiert; die Herzaktion ist regelmassig, doch 
erheblich beschleunigt, meist uber 96. Uber beiden Jugularvenen ausgesprochene 
anamische Gerausche. Der Leib ist etwas aufgetrieben, die Leber ist deutlich 
palpabel, also konsistenter als normal, aber nicht erheblich vergrossert. 

Ebenso ist die Milz fuhlbar, jedoch nicht druckemplindlich; freie Fliissig- 
keit in der Bauchhohle ist nicht nachweisbar. Der Urin ist ziemlich hell, reicli- 
lich, spez. Gewicht 1016, enthalt einen Hauch Albumin, mikroskopisch sparliche 
Leukocyten. 

Die Untersuchung des Nervensystems ergibt im allgemeinen normale 
Verhaltnisse. Patient ist klar, antwortet prazise auf die gestellten Fragen, 
die Gehirnnerven funktionieren normal. Der Augenhintergrund zeigt keine 
Veranderungen. Die Motilitat und Sensibilitat ist ebenfalls normal. Die Sehen- 
reflexe sind entschieden lebhafter, beiderseits symmetrisch, wahrend die Haut- 
reflexe der Norm entsprechen. 

Die Urinentleerung erfolgt nur unter starkerem Driicken, mit schwachem 
Strahl, Harndrang etwas vermehrt, so dass auch nachts ein- bis zweimal 
uriniert wird. 

Die Untersuchung des Blutes ergab Folgendes: Das Blut sieht sehr hell 
aus, zeigt einen Hamoglobingehalt von 30 Proz. (Autenrieth). 

Die Zahl der Erythrocyten betrug 1,25 Mill, im cmm, die der Leukocyten 
13 000 mit Uberwiegen der Lymphocyten. Die roten Blutkorperchen zeigen 
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schwere Veranderungen: erhebliche Grossendifferenz (Anisocytose, Makro-, 
Mikrocytose), auffallende Formenveranderungen (Poikilocytose, Birnenforin, 
Eiform, zertrummerte Elemente: Schistocytose). Der Hamoglobingelialt 
der roten Blutkorperchen schwankt erheblich: bald ist das Zentrum bis auf 
einen schmalen Peripheriesaum nahezu hamoglobinfrei, bald ist der Blutfarb- 
stoffgehalt (besonders in den Megalocyten) erhoht. Kernhaltige rote Blutkor¬ 
perchen von norraaler Form (Normoblasten) sind haufig anzutreffen, wahrend 
Megaloblasten seltener, Kerne von roten Blutkorperchen nur vereinzelt gefunden 
werden. 

Klinische Beobachtung. Trotz absoluter Bettruhe und grosster 
Vorsicht in der Ernahrung und sorgfaltigster Pflege verschlimmert sich der 
Zustand des Kranken unter Arsacetinbehandlung von Tag zu Tag. Patient 
wird so hinfallig, dass er sich nicht allein mehr aufrichten kann. Das Sensorium 
wird benommen. Patient antwortet nur auf eindringliches Fragen und schlaft 
am Tage immer sofort wieder ein, nachts ist er meist unruhig und kaum im Bett 
zu halten. 

Die Urinentleerung wird gleichfalls miihsamer, Urinmenge sparlicher, so 
dass wiederholt die Vornahme des Katheterismus ins Auge gefasst wurde; heisse 
Handbader und heisse Umschlage fiihren jedoch nach langerem Bemuhen immer 
noch zu einer willkiirlichen Blasenentleerung. 

Die Sehnenreflexe in den unteren Extremitaten werden lebhafter, vor- 
iibergehend ist Fussklonus beiderseits nachzuweisen. 

Gleichzeitig wird iiber starkes Taubheitsgefuhl und grosse Schmerz- 
haftigkeit in den Unterschenkeln und Fiissen geklagt. Die Nahrungsaufnahme 
wird durch haufiges Aufstossen und Erbrechen unmittelbar nach dem Essen sehr 
erschwert und das Krankheitsbild wird von Tag zu Tag ernster. 10 Tage nach 
der Aufnahme wird eine direkte Transfusion von Menschenblut vorgenommen. 
(Ich stelle zu diesem Zwec-k eine direkte Verbindung zwischen der V T ena cubiti 
des Blutspenders und des Empfangers in einer Art und Weise her, auf die ich 
an anderer Stelle ausfiihrlich zuriickkommen werde, und lasse dann je nach der 
„Empfindlichkeit“ des Empfangers 75—200 g frisches Blut direkt uberfliessen.) 
Kurz nach der Transfusion von ca. 100 ccm leichter Schuttelfrost und Tempera- 
tursteigerung bis 37,7. 

In den ersten zwei Tagen war die Mattigkeit und Hinfalligkeit noch grosser 
wie zuvor. Vom dritten Tage ab trat eine zunehmende Besserung im Krafte- 
zustand ein, die Ernahrung wurde dadurch, dass das Erbrechen und Aufstossen 
verschwand, erleichtert. Der Blutbefund zeigte eine nennenswerte Anderung 
nicht, und als nach 8 Tagen weitere Fortschritte nicht erkennbar waren, wurde 
eine zweite Transfusion vorgenommen, die aber infolge von Verstopfung der 
einen Kaniile (durch Gerinnung des Blutes) nicht gelang. Die Einfuhrung der 
Kaniile in die Armvene des Kranken war in Folge des ausserst mangelhaften 
Fiillungszustandes der Venen mit den griissten Schwierigkeiten verbunden. 

Da im Laufe der weiteren Beobachtung das Blutbild sich wieder verschlech- 
terte, vor allem der Blutfarbstoffgehalt sank (auf 25 Proz.), so wurde nach weiteren 
14 Tagen eine dritte Transfusion gemacht, bei der ca. 120 ccm Blut von dem 
bei der ersten Tranfusion verwendeten Menschcn in den Kranken transfundiert 
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wurden. Diesmal war die Reaktion eine ausserordentlich sturmischc. Die Er- 
scheinungen der „Transfusionskrankheit“: Vertiefung der Atmung, Rotung 
des Gesichts, Schuttelfrost, Gefiihl der hochsten Atemnot verbunden mit 
Trachealrasseln, jagender Puls, legten die Befurchtungen nahe, dass die trans- 
fundierte Blutraenge reichbch gross gewesen sei. Unter Anwendung von Kampfer 
und Sauerstoffeinatmung ging der bei den ersten Versuchen immer etwas 
beangstigende Zustand bald voruber, und nach etwa drei Tagen grosser Hin- 
falligkeit fing der Kranke an, sich wesentlich zu erholen. Das Erbrechen war schon 
seit der ersten Transfusion dauernd weggeblieben, der Appetit wurde normal; 
Patient konnte sich wieder allein aufrichten, die Urinentleerung ging leichter, 
der Urin wurde wieder reichlicher, fast wasserhell. Die Lebhaftigkeit der Sehnen- 
reflexe ging mehr und mehr zuriick, Fussklonus war nicht mehr nachweisbar, 
auch die subjektiven Empfindungsstorungen (Parasthesien und Schmerzen 
in den Beinen — objektiv war nie eine Storung der Sensibilitat nachweisbar 
gewesen) schwanden vollig. Patient konnte etwa 7 Wochen nach seiner Auf- 
nahme erheblich gebessert entlassen werden. 

Die Poikilocytose des Blutes war ganzlich verschwunden, auch die Aniso- 
cvtose sehr viel geringer geworden, Normoblasten waren nicht mehr vorhanden. 
Basophile Farbung und Kornelung in den roten Blutkorperchen war ebenfalls 
verschwunden. Die Zahl der Erythrocyten im cmm war auf 2 V 2 Millionen ge- 
stiegen, der Blutfarbstoffgehalt auf etwa 50Proz. (Autenrieth) in die Hohe 
gegangen. Gleichzeitig war das Korpergewicht, welches bis auf 49,1 kg gesunken 
war, wieder auf 52 kg gestiegen. Unter geeigneter Nachbehandlung hat sich 
das Befinden noch mehr und mehr gebessert, so dass Patient mit Unterbrechungen 
wieder tatig sein konnte. Im Winter 1911 ist dann abermals eine Verschlimme- 
rung aufgetreten, die unter geeigneter Behandlung wieder vollkommen zuriick- 
gegangen ist. Im Jahre 1912 ist der Zustand, von gewissen Schwankungen 
abgesehen, ein recht befriedigender gewesen, so dass man nach fast zweijiihriger 
Beobachtung wohl von einer Heilung des Prozesses sprechen kann. 

Die geschilderten Krankheitserscheinungen entsprechen dem typi- 
schen Bild der Biermerschen Krankheit. Der schleichende, sich an- 
scheinend liber mehrere Jahre erstreckende Beginn, das charakte- 
ristische pemiziose Blutbild lassen keinen Zweifel an der Beurteilung 
des Falles zu. 

Die Parasthesien und Schmerzen in den Beinen, die Blasenschwache, 
die Steigerung der Sehnenreflexe bis zum Fussklonus, die enorme 
Muskelschwache (Patient vermag sich nicht mehr aufzurichten), die 
zunehmende Benommenheit und Schlafsucht sprechen fur eine schwere 
Schadigung des Gehims und Riickenmarks und wiederholen im wesent- 
lichen das von den grundlegenden und erschopfenden Arbeiten Min- 
nichs, Nonnes, Petrens u. a. her bekannte Bild; sie weisen abcr 
gleichzeitig darauf hin, dass ausser dem Ruckenmark auch das Gehirn 
voriibergehend geschadigt werden kann. Wie wollte man anders das 
anhaltende Erbrechen, die zunehmende Benommenheit erklaren! Und 
auffallend ist die Beteiligung des Gehirns sicker nicht, wenn man die 
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allgemein angenommene und durch die Tallquistschen Experimental- 
untersuchungen begriindete Giftwirkung beriicksichtigt: Das Gift 
(Lipoidstoffe) zirkuliert im ganzen Korper und gelangt mit dem Blut 
ebenso in das zentrale Nervensystem wie in jedes beliebige andere 
Organ. 

Die Veranderungen, welche ausgelost worden sind, miissen jeden- 
falls im klinischen Sinn reparable gewesen sein, sonst hatte nicht so 
schnell nach der letzten Transfusion ein bis zur Heilung fortschreitender 
Umschwung einsetzen konnen. Es ist damit jedoch nicht erwiesen, dass 
die spinalen und cerebralen Veranderungen auch anatomisch sich 
vollkommen zuriickgebildet haben; der folgende Fall wird im Gegenteil 
zeigen, dass grossere Defekte im Kiickenmark eines klinisch sicher 
geheilten Falles noch drei Jahre nach Ablauf der Biermerschen 
Erkrankung nachweisbar sein konnen. 

Fall 2. 44jahriger Weber; nach 12jahrigem Darmleiden 
mit Diarrhoen spinale Erscheinungen, Ohnmachtsanfalle 
mit allgemeiner tonischer Starre, pernizios-anamisches 
Blutbild; nach Beseitigung der Darmstorungen Heilung der 
pernizios-anamischen Symptome; voile Arbeitsfahigkeit; 
4 Jahre spater Tod an Carcinoma oesophagi. 

Anamnese: Die Familiengeschichte ohne Belang. Patient ist, abgesehen 
von einer Quetsehung des linken Fusses im 17. Jalire und einem lmksseitigen 
Kndchelbruch im 23. Jalire, vollkommen gesund und arbeitsfahig gewesen. 
Er leidet seit 12 Jaliren derartig an Durchfallen, dass er oft mehrere Tage 
bintereinander drei- bis viermal wassrige Entleerungen hat, wahrend an den 
iibrigen guten Tagen der Stuhl eine breiige Konsistenz hat. Vor einem Jahre 
zeigen die Stuhlentleerungen wiederholt auch blutige Farbung. Seit drei Monaten 
treten zunehmende Schinerzen an den Fiissen auf, die sich bis zu den Knieen 
herauf erstrecken, auch bei Bettruhe nicht nachlassen und den Gang so beein- 
flussen, dass Patient einen unsicheren Eindruck macht. Gelegentlich sollen 
auch seit dieser Zeit Zuckungen in beiden Beinen auftreten (links starker als 
rechts), durch welche das gauze Bein in gebeugter Kniehaltung krampfartig 
an den Rumpf heraufgezogen wird. Die Zuckungen treten vorwiegend nachts 
auf und haben etwas selir Beunruhigendes fur den Kranken. Mit diesen Reiz- 
erscheinungen (Schmerzen, Muskelzuckungen) stcllt sich fur mehrere Wochen 
Harntraufeln ein, welches jedoch wieder vollkommen verschwindet. Die Fusse 
sollen in den letzten Wochen bis zu den Knocheln bfters stark angeschwollen 
sein. Vor fiinf Tagen trat ein leichter Ohnmachtsanfall mit Erbrechen auf. 

Status praesens: Patient ist ein untersetzter Mann in massigem Ernah- 
rungszustand; Muskulatur im ganzen ausreichend entwickelt, nur die der Waden 
etwas diirftig. Ilaut und sichtbare Sehleimhaute sind ausserordentlich blass 
mit einem Stich ins Gelbliche. Die Untersuchung dcr Brustorgane ergibt normale 
Verhiiltnisse, ebenso zeigt das Herz keine nennenswerten Veranderungen. Nur 
die Frequcnz ist hoch und schwankt zwischen ( J0 und 100. Der Leib ist nicht 
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aufgetrieben, an keiner Stelle druckempfindlich; die Leber ist palpabel, aber 
anscheinend nicht vergrossert, die Milz ist nicht zu fuhlen. Bei der Untersuchung 
des Nervensystems zeigen die Hirnnerven normale Verhaltnisse, die etwas 
grossere Weite der linken Pupille ist bei normalem Verhalten der Pupillen- 
phanomene wohl als eine angeborene zu deuten. Der Gang des Patienten 
ist steif, etwas stampfend, da die Kniee stark durchgedruckt werden. 

Bei der Ausfuhrung von bestimmten Bewegungen mit den Beinen treten 
fur den Patienten schmerzhafte, objektiv leicht erkennbare krampfartige Kon- 
traktionen der Wadenmuskulatur (Crampi) auf. Die Sehnenreflexe sind leb- 
hafter als normal, symmetrisch; die Hautreflexe zeigen normales Verhalten. 
Die Urinentleerung erfolgt ohne Schwierigkeit, der Stuhl ist dunnbreiig, frei 
von Blut und Wurmeiern; der Urin ist sauer, enthalt weder Eiweiss noch Zucker 
bei einem spez. Gewicht von 1017. Das Korpergewicht betragt 71 kg. 

Klinische Beobachtung: Zwei Tage nach der Aufnahme verspurt 
Patient morgens gegen 7 Uhr eine starke tlbelkeit; bei dem Versuch nach dem 
Klosett zu gehen bricht er an der Tiir ohnmachtig zusammen und wird zu 
Bett getragen. Den Tragern fallt die ausserordentliche Steifheit des Korpers 
(tonische Starre) auf; Patient kommt nach wenigen Minuten wieder zum Be- 
wusstsein, zeigt eine hochgradige Blasse des Gcsichts und der sichtbaren Schleim- 
haute, der Puls ist klein, weich, stark beschleunigt, die Pupillen reagieren trage. 
Die Sehnenreflexe an den unteren Extremitaten sind sehr lebhaft, links ist 
deutlichPatellarklonus nachweisbar, wahrendFussklonus nicht ausgesprochen 
ist. An den Beinen ist ein deutlicher Widerstand (Spasmus) bei passiven Ber 
wegungen nachweisbar. Bei Beruhrung mit dem Knopf und der Spitze eine- 
Nadel schreit Patient infolge grosser Uberempfindlichkeit im Bereiche der 
Beine auf; auch eine schwache Beruhrung und Druck auf die Beine wird un- 
angenehm empfunden. Am folgenden Tage ist Klonus an der Patella nicht mehr 
nachweisbar, doch sind die Sehnenreflexe immer noch gesteigert. Das Gefuhl 
von Spannung (Rigiditat) in den Beinen ist bei passiven Bewegungen noch 
sehr ausgesprochen, die allgemeine Mattigkeit eine sehr grosse. Die Untersuchung 
der Stuhlentleerung ergibt, soweit es sich um Eier von Darmschmarotzern 
handelt, wieder einen negativen Befund. Der Stuhlgang erscheint gallig gefarbt 
und ist fast immer dunn bis dunnbreiig. Die Untersuchung des Blutes ergibt 
bei einer Zahl der roten Blutkorperchen von 2,375 Millionen pro mm 3 einen Ha- 
moglobingehalt von 40 Proz. (Fie is chi: Hamoglobingehalt eines Gesunden 
85Proz.), eine erhebliche Aniso- und Poikilocytose, massige Basophilie und zahl- 
reiche Megaloblasten. Unter den weissen Blutkorperchen uberwiegen die Lympho- 
cyten. Unter geeigneterBehandlung(Bismuthum subsalicylicum, Colomboinfus, 
Diat) werden die Darmbeschwerden zunachst allmahlich geringer; die Schwere 
und Steifheit in den Beinen verbunden mit Schmerzen, ebenso die Kurzatmig- 
keit, Herzklopfen nehmen langsam ab, nur die willkiirlichen Zuckungen an den 
Beinen treten noch regelmassig und haufig wahrend der Nacht auf. Die Milz 
wird im weiteren Verlauf deutlich ftihlbar. 

Etwa einen Monat nach der Aufnahme ergibt der Augenbefund Folgendes: 
Visus rechts */ lt links */ i0 . Im Fundus rechts und links zahlreiche retinale, 
einzelne perimakulare Blutungen, von denen einige ein charakteristisches Aus- 
sehen (roter Hof mit weissem Zentrum) zeigen. Rechts liegt eine kleine Blutung 
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unterhalb der Macula, links eine grbssere fast in der Macula, so dass die Seh- 
scharfe voraussichtlich in nachster Zeit noch erheblich sinken wird (Dr. Mengel- 
berg). 

Unter guter Pflege und Behandlung mit Atoxyl tritt allmahlich eine 
Besserung ein. Der Stuhlgang wird dick resp. geformt, die Atemnot und das 
Herzklopfen werden geringer, das Gefiihl von Spannung und Steifheit in 
den Beinen, sowie das Ameisenlaufen und die Schmerzen in den Fiissen lassen 
erheblich nach. Der Appetit nimmt zu und das Allgemeinbefinden des Kranken 
hebt sich von Tag zu Tag. Die Zahl der roten Blutkorperchen zeigt zunachst 
eine raassige Vermehrung, der Hamoglobingehalt steigt auf 53 Proz., Aniso- 
und Poikilocytose verschwinden fast vollkommen, ebenso fehlen die Megalo- 
blasten, hingegen flberwiegen unter den Leukocyten immer noch die Lympho- 
cyten. 

Die Untersuchung der Sehnenreflexe ergibt normale Verhaltnisse. Mit der 
allgemeinen Besserung halt auch die des Augcnbefundes gleichen Schritt. Die 
retinalen Blutungen sind etwa drei Wochen nach der ersten Untersuchung fast 
vollstandig verschwunden. Die Sehscharfe auf dem rechten Auge ist normal, auf 
dem linken noch herabgesetzt. 

Nach etwa 5 Monaten wird Patient in einem geradezu bliihenden Zustande 
entlassen, er hat an Gewicht 15 kg zugenommen. Die Schmerzen und Spannung 
in den Beinen sind verschwunden, es besteht beim Gehen noch das Gefiihl einer 
leichten Steifheit in beiden Knieen. 

Der Stuhlgang ist normal. 

Die Untersuchung des Nervensystems ergibt vollkommen normale Verhalt¬ 
nisse; die Urinentleerung erfolgt ebenso glatt wie friiher. 

Die Untersuchung des Blutes ergibt bei der Entlassung einen Hamoglobin¬ 
gehalt von 80 Proz. (Fleischl: normaler Hamoglobingehalt = 85 Proz.), und 
einen Gehalt von 5, 38 Millionen roten Blutkorperchen im mm 3 . Das mikrosko- 
pische Verhalten des Blutes zeigt kaum noch Abweichungen von der Norm. 

Der weitere Verlauf dieses Falles ist zunachst ein sehr erfreulicher 
geblieben. Es sind weder von seiten des Darmes noch von seiten der 
Blutbereitung und des Nervensystems krankhafte Erscheinungen auf- 
getreten. Etwa vier Jahre nach der Entlassung — Patient hatte wahrend 
dieser Zeit andauernd als Weber gearbeitet — erschien er wieder im 
Krankenhause und klagte iiber Schluckbeschwerden. Bei der Unter¬ 
suchung liess sich eine carcinomatose Striktur des Osophagus in der 
Hohe der Cardia feststellen; diese fiihrte im Laufe von drei Monaten 
unter den bekannten Erscheinungen der Inanition und terminalen 
Pneumonie zum Tode. 

Der Blutbefund bot wahrend dieser zweiten klinischen Beobachtungs- 
zeit ausser einer sekundiiren Aniimie keine Veranderungen. 

Die Sektion bestatigte zunachst das diagnostizierte Speiserohren- 
carcinom mit zahlreichen Metastasen in den regionaren Lymphdriisen 
und eine hypostatische Pneumonie beider Unterlappen. Wahrend die 
iibrigen Organe nennenswerte Veranderungen nicht ergaben, zeigte das 
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Biickenmark auf dem Durchschnitt deutlich eine weisse Verfarbung 
der Hinterstrange vorwiegend im Bereiche der Gollschen Bahnen. 
Das Biickenmark wurde in Miillerscher Losung gehartet und in be- 
kannter Weise nach Marchi behandelt, nach Weigert und mit Hama- 
toxylin-Saurefuchsin gefarbt. 

Die Untersuchung der verschiedenen Abachnitte ergibt Folgendes: 

I. Lumbalsegment: Von der Grenze des rechten und linken Hinter- 
strangfeldes zieht im Burdacbscben Strang ein schmaler Degenerationsstreifen 
urn die Wurzeleintrittszone herum bis zu der Grenze des dorsalen Hinter- 
strangfeldes; in diesem leicht bogenformig gestalteten Streifen sind die meisten 
groberen Nervenfasern zerfalien und resorbiert, so dass zahlreiche Liicken 
entstanden sind; von den feineren Nervenfasern sind einzelne erhalten und liegen 
in dem eigenartig veranderten Stutzgewebe bald gruppenformig, bald isoliert 
verstreut. Die wenigen erhaltenen groberen Fasern in diesem Gebiet zeigen eine 
schw&rzliche Verfarbung ibres Markmantels und bekunden durch diese Schwar- 
zung nach der Osmierung eine deutliche Schadigung durch den Erkrankungs- 
prozess. Ausgesprochene Verfettung in Form von Fettkugeln oder Fetttropfen 
fehlen; ebenso ist auch die Scbeide der zahlreichen Blutgefasse, die in ihrer 
Wandungverdickt sind, frei von Komchenzellen oder verfetteten Myelinschollen. 
Das Gliagewebe in dem Degenerationsstreifen ist anscheinend nicht vermehrt, 
die Gliakerne liegen infolge des Zerfalles von Nervengewebe vielleicht etwas 
dichter beieinander als normal, ebenso erscheinen auch die Gliafasermaschen 
aus derselben Ursache etwas breiter und voluminoser als in den benachbarten 
normalen Bezirken; dabei ist sehr auffallend, dass die Gliafasern selbst (sowobl 
in den Marchi- wie auch in den Hamatoxylin-Saurefuchsinpraparaten) eine mehr 
kdrnige als faserige Struktur zeigen; es ist moglich, dass Quellungs- und 
Entspannungsvorgange in den Faden des Glianetzes die Grundlage dieser Ande- 
rung des feineren Strukturbildes der Fasern abgeben. Beichlichere Corpora 
amylacea heben die Degenerationsstreifen bei schwacher Vergrosserung wirksam 
aus dem Gesamtquerschnitte mit heraus. Die Breite und Lange der beider- 
seitigen Zerfallszone ist wesentlich verschieden, so dass sie sich etwa wie 1:2 
in der Ausdehnung verhalten. 

12. Dorsalsegment: Die erkrankte Zone reicht weit in das ventrale 
Hinterstrangfeld hinein, und zwar links weiter wie rechts; das der Fiss. longitud. 
post, anliegende Gebiet der Gollschen Strange hat ebenfalls einen starken Faser- 
ausfall erfahren; an dem dorsalen Ende der linksseitigen Zerfallszone hat die 
Zerstorung sich auf alle Nervenfasern ausgedehnt und es sind alle nervosen 
Elemente bis auf das Stutzgewebe atrophiert; die Gliafasern sind besonders 
ausgesprochen gekornt im Gegensatz zu der normalen homogen faserigen 
Natur des Gliageriistes. In den anliegenden gesunden Partien sind die Blut¬ 
gefasse nicht verdickt und von roten Blutkorperchen in normaler Weise aus- 
gefullt; die Wandung der Blutgefasse erscheint nur etwas homogener in ihrer 
Struktur (vgl. Fig. 1). 

II. Dorsalsegment: Die Form der erkrankten Felder ist ahnlich wie im 
12. Segment, nur ist der Gollsche Strang neben der Fissura post, sehr wenig 
beteiligt; hingegen endet der leicht gebogene Streifen dorsalwarts am ausseren 

Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. 47 . u. 48. Bd. 2 
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Hinterstrangfeld, zum grossten Teil dem Burdachschen Strang angehorig, 
mit einer keulenformigen Auftreibung. 

9. Dorsalsegment: Der degenerierte Bezirk in den beiden Feldcrn der 
Hinterstrangc ist dorsalwarts verlangert, endet aber in eine langezogene Spitze 
auslaufend. Die Gollschen Strange sind neben derFissura longitud.post. wieder 
starker befallen und zeigen einen reichlichen Markfaserschwund. 

8. Dorsalsegment: Es ist eine wesentliche Abnahme der degenerierten 
Felder erkennbar. 

7. Dorsalsegment: Die degenerierten Felder sind wieder ausgedehnter 
und zum grossten Teil starker verandert und zeigen einen hochgradigen Mark¬ 
faserschwund. 

5. Dorsalsegment: Der degeniererte Bezirk nimmt beinahe die Halfte 
der Gollschen Strange ein, frei sind nur die aussersten dorsalen und ventralen 



Fig. 1. Fig. 2. 


Zonen. Links reicht die Degeneration an der Grenze des B u r d a c h schen Stranges 
naher an die Peripherie des Riickcnmarks als in den ticferen Segmentcn; die 
degenerierte Zone ist ungleichmassig befallen, an einigen kleineren Bezirken 
ist gar nichts erhalten ausser der Glia. In der Umgebung liegen dann wieder ein- 
zelne Nervenfasern, dann schliesst sich wieder eine ahnliche verodete und faser- 
lose Stelle, in deren Mitte in der Regel ein Blutgefass liegtj an (s. Fig. 2). 

Die Blutgcfasse erscheinen unverandcrt; es macht aber immer wieder den 
Eindruck, als ob die Blutgcfasse die Eintrittspfortc fiir die Noxe, welche den 
Nervenfaserzerfall auslost, bilden. Auch in den Hinterhornern ist die Zahl von 
Zellenliicken reichlicher als in den tieferen Segmenten. 

1. Dorsalsegment: Der Bezirk ist sehr ahnlich wie im 4. Dorsal¬ 
segment. 

8. Cervikalsegment: Ausser dem grossen Degenerationsfeld in den 
Gollschen Strangen, das auch wieder eine starkere Veranderung erkennen lasst, 
sind kleinere Herde mit weniger schweren Veranderungen im dorsalen Feld des 
Burdachschen Stranges reehts nachweisbar (s. Fig. 3). 
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4.Cervikalsegment: Mit Ausnahme eines schmalen Streifens an den Hinter- 
hornem sowie der dorsalen Felder sind die Gollschen und Burdachschen 
Strange diffus verandert; der Nervenfaserzerfall ist herdweise ein vollstandiger; 
ebenso zeigen die Blutgefasse an einzelnen Stellen eine verdickte und homogene 
Wandung, an normalen Stellen des Riickenmarksquerschnitts muss man nach 
ihnen suchen. In den Herden der Gollschen Strange liegen manchmal 8—10 
Gefassquerschnitte von verschiedenem Querschnitt dicht bei einander, die durch 
ihre Wanddicke auffallen. Die Glia zeigt das gleiche Verhalten wie friiher, eine 
deutliche Vermehrung ist nicht festzustellen. 

Im Gehirn und verlangerten Mark sind keine anatomischen Verande- 
rungen nachzuweisen. 



Fig. 3. 


Nach ca. 12 jahrigen Darmstorungen treten, wie der klinische Ver- 
lauf zeigt, bei einem kraftig gebauten Mann Schmerzen in den* Beinen, 
steifer, muhsamer Gang, Zuckungen in beiden Beinen und Harntraufeln 
ein; auf einen leichtenOhnmachtsanfall folgt einschwererermittonischer 
Starre der ganzen Muskulatur, Steigerung der Sehnenreflexejbis zum 
Klonus, Spasmen in den Beinen und hochgradiger Hyperasthesie gegen 
jede Beriihrung an den Beinen. Das Blutbild zeigt den Typus des pernizios- 
anamischen: Aniso- und Poikilocytose, Hyperchromie, Megaloblasten. 

Nach Beseitigung der Darmstorungen tritt unter Arsenikbehandlung 
eine fortschreitende Besserung (auch des pernizios-anamischen Retinal- 
befundes) ein und Patient wird nach 5 Monaten mit 15 kg Zunahme 
geheilt entlassen. Vier Jahre spater erliegt er einer krebsigen Speise- 
rohrenerkrankung und es bietet sich nun Gelegenheit, das Ruckenmark 
anatomisch zu untersuchen: In den verschiedenen Hohen des Riicken- 
markes ist eine in ihrer Ausdehnung sehr variierende, abgelaufene 
Degeneration einzelner Abschnitte der Hinterstrange (am starksten 
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der Gollschen Biindel) nachweisbar; die degenerierten Bezirke zeigen 
herdweise einen fast vollstandigen Schwund der markhaltigen Nerven- 
fasem obne jedes Zeichen frischeren oder iiberhaupt noch aktiven Zerfalles. 

Die Glia ist nicht wesentlich vermehrt, nur hat sie einen komigen 
Bau gegen den faserigen eingetauscht. Blutungen, erhebliche Gefass- 
veranderungen fehlen gleichfalls. Der iibrige Riickenmarksquerschnitt 
ist nicht nachweisbar verandert, ebenso sind im Gehirn und Medulla 
oblongata keine Zeichen degenerativer Erkrankung vorhanden. 

Dieser Fall bietet ein Gegenstiick zu einer von Nonne gemachten 
Beobachtung (Mitteilungen aus den Hamburger Staatskrankenanstalten, 
Bd. VII, Heft 7); Nonne beschreibt dort einen Kranken, der 1902 ein 
ausgesprochen pernizios-anamisches Blutbild und von seiten des Riicken- 
marks Sensibilitats- und Reflexstorungen zeigte; nach zweijahrigem 
Intervall emeutes Einsetzen der spinalen Storungen und rasch pro- 
gressiver Verlauf unter dem Bilde eines letal endenden Dekubitus. 

Beide Falle sind in ihrer Art markant und fiir die Pathologie der 
nervosen Storungen im Verlaufe der B i e r m e r schen Anamie von erhohtem 
Interesse. Der eine beweist, dass das pernizios-anamische Blutbild 
vollkommen ausheilen und die Riickenmarksveranderungen zum Still- 
stand, d. h. zur Heilung kommen konnen; der andere (Nonnesche) 
seigt in schlagender Weise, dass die hamotoxische Componente bei 
zerBiermerschen Anamie vollkommen imwirksam werden und bleiben 
dann, wahrend unter der Wirkung einer Gelegenheitsursache die spinalen 
Erscheinungen emeut inErscheinung treten und in rapidemFortschreiten 
zum Tode fiihren. Vor allem aber ist der von mir beobachtete Fall 
beweisend fiir die friiher ausgesprochene Annahme, dass die Bier- 
mersche Anamie auch auf das Gehim toxisch einzuwirken vermag 
Wie ware wenigstens sonst das Auftreten von Ohnmachtsanfallen mit 
allgemeiner tonischer Kontraktur der ganzen Korpermuskulatur, wie 
waren die tagelang beobachteten Muskelzuckungen zu erklaren ? 
Die Spasmen bei passiven Bewegungen liessen sich wohl auf eine 
spinale Pyramidenbahnerkrankung ohne Schwierigkeit zuriickfiihren; 
die Anfalle von Bewusstlosigkeit, Erbrechen, allgemeinen tonischen 
Krampfen konnen nur auf cerebrale Storungen bezogen werden, ganz 
abgesehen davon, dass die anatomische Untersuchung des Riickenmarks 
normale Verhaltnisse in den Pyramidenbahnen ergeben hat. — 

Den weiter folgenden Fallen von Biermerscher Anamie ist der 
todliche Verlauf gemeinsam; klinisch zeigen sie jedoch ebenso wie auch 
anatomisch recht erhebliche Verschiedenheiten. 

Fall 3. 50jahriger Brauereibesitzer; in Schiiben ver- 
laufende Biermersche Krankheit mit Storungen im zen- 
tralen Nervensvstem; atiologisch Lues wahrscheinlich. 
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Anamnese: Vater des Patienten angeblich an der gleichen Krankheit 
gestorben, an der Patient jetzt leidet, Familie sonst gesund. Patient selbst ist 
fruher angeblich stets gesund gewesen, hat drei Kinder, von denen eine Tochter 
wegen eines Hautleidens, das auf Lues verdachtig ist, seit langerer Zeit in Be- 
handlung steht, ein Sohn unter den Erscheinungen eines Hypothyreoidismus 
leidet. Patient selbst hat vor vielen Jahren einen Unfall durch einen Sturz 
erlitten, war sonst im iibrigen stets gesund. Von einer syphilitischen Infektion 
weiss er keine sicheren Angaben zu machen. Seit etwa einem halben Jahre 
klagt er uber zunehmende Mattigkeit, verminderten Appetit, ziehende Schmerzen 
in beiden Beinen, die besonders nach langerem Sitzen beim Gehen sich einstellen. 
Langeres Gehen oder Stehen ist ihm unmbglich, weil ausser der schmerzhaften 
Empfindung eine zunehmende Steifheit in den Beinen sich einstellt. Von der 
blassen Hautfarbe, die Patient jetzt in auffallendem MaCe zeigt, ist ihm selbst 
angeblich niehts bewusst geworden. Stuhlgang normal, Urinentleerung sparlich 
und etwas miihsam; Atem schon bei geringen korperlichen Anstrengungen kurz, 
mit Herzklopfen verbunden. 

Status praesens: Patient ist ein mittelgrosser, breitschulteriger, gut 
genahrter Mann von ausserordentlich blasser, fast gelblicher Gesichtsfarbe. 
Die sichtbaren Schleimhaute sind gleichfalls sehr anamisch. Die Brustorgane 
zeigen normale Verhaltnisse. Die Herztatigkeit speziell ist regelmassig, nicht 
erheblich beschleunigt. Der Leib ist nicht aufgetrieben, nirgends druckempfind- 
lich, die Leber ist nicht palpabel, hat normale Grosse, ebenso die Milz. 

Bei der Untersuchung des Nervensystems sind Veranderungen von seiten 
der Hirnnerven nicht nachweisbar. 

Die Motilitat in den oberen Extremitaten ist vollkommen normal, dagegen 
ist der Gang des Patienten steif und unbeholfen, bei vollkommen freien Gelenk- 
bewegungen im Liegen. Die Oberflachensensibilitat an den Beinen ist normal, 
dagegen wird ein massiger Druck an den Muskeln der Unter- und Oberschenkel 
als ausserst schmerzhaft bezeichnet. Die Sehnenreflexe sind beiderseits gleich- 
massig an den unteren und oberen Extremitaten auszulosen. Der Urin enthalt 
weder Eiweiss noch Zucker bei einem spez. Gewicht von 1022 und dunkler 
Farbe. Die Untersuchung des Blutes ergibt einen Blutfarbstoffgehalt von 
46 Proz.(Fleischl—normal = 85Proz). DieZahl der roten Blutkorperchen im 
mm 3 betragt 2,4 Millionen, die der Leukocyten 4700. Die Form der Erythro- 
cyten zeigt eine ausgesprochene Aniso- und Poikilocytose; vereinzelte Normo- 
und Megaloblasten. Basophile Kornelung ist nicht sicher festzustellen. 

Auf Grund dieses Blutbefundes und des iibrigen klinischen Bildes wird 
zunachst eine Behandlung mit Atoxyl (subkutane Injektionen) eingeleitet 
und im iibrigen symptomatisch verfahren. Wahrend der Behandlung kommt 
durch Zufall die oben erwahnte anscheinend spezifische Erkrankung der 
Tochter zu unserer Kenntnis, und es ■wird deshalb, zumal die Arsenik- 
behandlung erfolglos bleibt, unter der Annahme, dass es sich um eine 
pemiziose Anamie auf luetischer Basis handelt, eine Quecksilberbehandlung 
eingeleitet. 

Auf Hydrarg. jodat. (in Pillenform) und den Gebrauch mehrcrer Merkolint- 
schurze tritt eine auffallende und fortschreitende Besserung ein: Das Blutbild 
andert sich in typischer Weise, die Aniso- und Poikilocytose verschwindet, 
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die Zahl der Erythrocyten stelgt auf 4,1 Millionen, der Blutfarbstoffgehalt 
auf 70 Proz. Die Schmerzen in den Beinen sind kaum noch angedeutet, das 
Gehen ist wieder viel ausdauernder und leichter, Patient vermag sich in seinem 
Geschaft fast wieder in der frttheren Weise zu betatigen. 

Nach ca. dreimonatigera Wohlbefinden stellt sich Patient wieder vor, 
klagt erneut fiber leichte Steifheit im rechten Bein, besonders nacbdem Sitzen; 
gewisse Ungeschicklichkeit in den Fingerspitzen beim Zuknopfen des Roekes, 
beim Geldzahlen, Schreiben usw.; auch der Schlaf wird noch als unruhig ge- 
schildert. Bei der objektiven Untersuchung sind irgendwelche Veranderungen 
von seiten des Nervensystems nicht nachweisbar. Auch der Blutbefund ist als 
annahernd normal zu bezeichnen. In dieser Weise halt die Besserung ca. 5 Monate 
an. Auf eigene Veranlassung war Patient nach Oynhausen gegangen, um die 
Bader zu gebrauchen; dort aber soli sich angeblich wieder eine Verschlimmerung 
eingestellt haben, unter vollstandiger Appetitlosigkeit, Durchfallen und haufigem 
Erbrechen; die Beine seien wieder sehr steif geworden, besonders das rechte, 
so dass Patient nur noch wenig gehen kann. Ausserdem sei eine allgemeine 
grosse Mattigkeit eingetreten, die eine fast vollige Leistungsunfahigkeit bedinge. 
Auch die Atmung sei erschwert, so dass er fast immer bei offenem Fenster schlafen 
miisse. Bei der Untersuchung zeigt sich, dass Patient wesentlich abgemagert 
ist, sehr schlecht und ungemein blass aussieht. Von seiten der Brustorgane sind 
keine Veranderungen, ausser einer Steigerung der Pulsfrequenz auf 90 bis 
100 Schlage nachweisbar. 

Der Leib ist nicht aufgctrieben, Leber und Milz sind nicht palpabel; die 
Magengegcnd ist etwas druekempfindlich. 

Bei der Untersuchung des Nervensystems erscheinen die Hirnnerven 
normal, die Bcwegungen der Armo und Hande sind etwas schwerfallig und un- 
geschickt, beim Heben der Beine treten leichte ziehende Schmerzen durch die 
ganzen unteren Extremitaten auf, dabei sind die Gelenke passiv vollkommen 
l’rei beweglich. Den an den Handen und Ffissen geklagten subjektiven Storungen, 
wie Eingeschlafenscin und Taubsein, entspricht ein objektiver Befund nicht. 
Die Sehnenrcflcxe der oberen Extremitaten sind normal, an den unteren Extremi- 
tilten sind sie am rechten Bein (Patellar- und Achillessehnenreflex) entschieden 
gesteigert, es besteht reclits erneut Fussklonus und Babinskisches Phanomen 
an der rechten Fusssohle, wiihrend die Hautreflexe sonst normal erscheinen. 
Der Blutbefund ergibt 28 Proz. Ilamoglobin bei 1,37 Millionen Erythrocyten, 
und 5200 Leukocyten pro mm 3 . Es sind wieder eine ausgesprochene Aniso- und 
Poikilocytose, zalilreiclie Normo- und Megaloblasten, basophil gefarbte mit baso- 
philen Kornchen besetzte Erythrocyten, sparliche Blutplattchen, wechselnder 
Hamoglobingchalt im Sinne der Oligo-und Hvpcrchromamic, deutliche Lympho- 
cvtose vorhanden. Der Urin enthalt bei einem spez. Gewicht von 1015 weder 
Eiweiss noch Zucker, ebensowenig ist Jod und Gallenfarbstoff nachweisbar. Die 
Wasser mannsche Reaktion auf syphilitischc Antikorper ergibt ein negatives 
Resultat. Eine abcrmals eingcleitete spezifische Behandlung in Verbindung 
mit Arsenik bringt keine Besserung. Patient wurde in seinem Aussehen immer 
anainischer, die Gesichtsfarbe war geradezu eine gelblich-weisse, die Hinfallig- 
keit nahm zu, ebenso stcigerten sich die Klagen fiber Steifigkeit und Ungelenkig- 
keit der Mine und Beine mit oftmals unertraglichen Schmerzen in samtlichen 
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Gliedern. Objektiv konnte eine Geftihlsstbrung nicht nachgewiesen werden, 
nur Druck auf die Muskulatur wurde im Bereiche der Beine immer schmerz- 
hafter empfunden. Die Steigerung des rechten Patellar- und Achillessehnen- 
reflexes verbunden mit rechtsseitigem Babinskischen Phanomen wurde gleich- 
falls ausgesprochener. Die an und fur sich reichliche Nabrungsaufnahme wurde 
in ihrer giinstigenWirkung auf das Allgemeinbefinden durch haufig auftretendes 
Erbrechen und gelegentliche Durchfalle aufgehoben. Das Sensorium wurde 
getrlibt, die Antworten des Patienten waren oft verwirrt. Das Blutbild zeigte 
raorphologisch immer mehr die fur einen malignen und progredienten Verlauf 
charakteristischen Erscheinungen; im frischen Praparat musste man oftmals 
nach einem einigermassen normal gefarbten und geformtenrotenBlutkorperchen 
langere Zeit suchen, auch wurde die Zahl der Erythrocyten immer mehr ver- 
mindert. 

Als die medikamentose Behandlung ganzlich erfolglos blieb, wurde noch 
ein Versuch mit einer Bluttransfusion in der Weise gemacht, dass 80 cm 8 defibri- 
niertes Menschenblut intravenos eingespritzt wurden. Der vorher somnolente 
Zustand besserte sich danach fur einen Tag. Nach weiteren 24 Stunden trat 
unter den Erscheinungen zunehmenden Komas der Exitus ein. Die anatomische 
Untersuchung der verschiedenen Organe ergab Folgendes: 

1. Ruckenmark (Marchi, Hamatoxylin-Saurefuchsin). 

a) 3. Lumbalsegment zeigt meningeale lymphocytare Infiltrate, die 
meningealen Gefiisse sind stcts frei, ebenso die Spinalwurzeln; sonst normal. 

b) 2. Lumbalsegment: eine grbssere Anzahl schwarz gefarbter Tropfen 
und Schollen im Bereiche beider Pyramidenseitenstrange, besonders aber 
reehts. 

c) 1. Lumbalsegment: Meningen fast frei von lymphocytaren Elementen. 
Gefasse normal, rechte Pyramidenseitenstrangbahn enthalt ziemlich zahlreiche 
schwarze Schollen, keine Liickcn oder sonstige Veranderungen. Hingegen liegt im 
rechten Gollschen Strang etwa in derMitte zwischenCommissura posterior und 
dein meningealen (Jberzug ein kleiner Bezirk, in dessen Bereieh die Markfasern 
viillig zerfallen oder im Zerfall begriffen sind. Die Markscheiden sind stark 
verdiinnt; die Achsenzylinder gequollen, zeigen hyalines Ausschen und schlechte 
Farbbarkeit. Die Gliafasem sind feinkornig, nicht gewuchcrt, Gliakerne eben- 
falls nicht zahlreicher, in der Umgebung zahlreichere geschwarzte und ver- 
klumpfte oder zerfallene Nervenfasern. Die intramedullaren Gefasse zeigen 
in dem Herd eine starke kleinzellige Infiltration der Adventitia. 

12. Dorsalsegment: Die beiden Gollschen Strange und ein grosser 
Teil des linken Bur dachschen Stranges sind auf die dorsalen Hinterstrang- 
felder total degeneriert, die Nervenfasern sind meist ganz zerfallen und resorb iert 
oder liegen als feiner, grauschwarzer Detritus frei oder inncrhalb von Kornchen- 
zellen in grossen rundlichen Hohlraumen; oft sind mehrere solche Hohlniunie 
konfluiert nach Zerfall der Markfasern unter Einreissen odeT Dehnung der 
Gliamaschen. 

Die Gliafasern sind granuliert und erscheinen bei starkerem Glanz wie 
gewellt und eingeknickt; einzelne Markfasern sind exzessiv gequollen, Aclisen- 
zvlinder und Markscheiden sind dann nicht mehr zu trennen. Viele Blutgefasse 
zeigen eine erhebliche lymphocytare Infiltration, auch ist eine deutliche Glia- 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



24 


Dinkler 


kernvermehrung in den erkrankten Stellen sichtbar. Die Ubergangszone zum 
gesunden Gewebe enthalt viel schwarze Klumpen, gequollene schwarze Mark¬ 
fasern, sonst nur noch Liicken. Die Degeneration der rechtsseitigen Pyramiden- 
Seitenstrangbahn ist eine ausgesprochen keilformige. Nach Resorption der 
zerstorten Markfasern ist eine Verkleinerung des rechten Seitenstranges ent- 
standen. Die Gliafasern sind etwas gequollen. Rechte Pyramidenvorderbahn 
ist frei (vgl. . Fig. 4). 

d) 11. Dorsalsegment: Die Ausdehnung des Zerfalls erscheint in den 
Hinterstrangen grosser, die Gleichmassigkeit der Degeneration ist deutlicher 
als in bisher untersuchten Segmenten. Frei sind im wesentlichen, von einzelnen 
geschwarzten Fasern abgesehen, nur die dorsalen Felder der Gollschen und Bur- 
da c h schen Strange. Die Gollschen Strange enthalten in den beiden Grenzzonen 
nach den Keilstrangen zahlreiche Herde mit volligem Zerfall und Schwund der 



Fig. 4. Fig. 6. 


Markfasern. Auch in den Burd achschen Strangen sind einige kleine isolierte 
Herde vorhanden. In den nicht deutlich herdweis erkrankten Teilen der Hinter- 
strange ist ein starker Faserausfall vorhanden. Die Markfasern sind durch die 
Osmiumsaure geschwarzt und in Schollen verwandelt. Das Verhalten der Blut- 
gefasseist dasselbe wie in den anderen Segmenten (adventitielleWucherung). Der 
rechte Pyramidenseitenstrangherd hat an Grbsse gewonnen und erinnert wieder 
an Keilform: er reicht zentral bis in die Nahe des Hinterhornes; dagegen sind 
weniger Liicken in seinem Bereiche vorhanden als in den Hinterstrangen, trotz 
Resorption der zerfallenen Markfasern. Die Gliafasern erscheinen dichter an- 
einander gelagert, wie zusammengesunken, wahrscheinlich infolge der veranderten 
Spannungsverhaltnisse. Die rechte Riickenmarkshalfte ist erheblich kleiner als 
die linke. 

e) 10. Dorsalsegment: Im rechten Hinterstrang liegen ein grosserer und 
zwei kleinere Herde mit totalem Faserzerfall, im linken ein kleinerer Herd; 
der iibrige Teil der Hinterstrange zeigt einen starkeren gleichmassig verteilten 
Markfaserzerfall. Die Degeneration des rechten Pyramidenseitenstranges ist 


Digitized by Gougle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



t)ber die Erkrankung des zentralen Nervcnsystems usw. 


25 


noch keilformig, sie reicht bis an die Peripherie resp. an die Pia heran. Das Gewebe 
dieses keilformigen Herdes zeigt zahlreichere Lucken und starkere Schrumpfung; 
im Zentrum des Herdes liegt ein verdicktes, adventitiell stark lymphocytar 
infiltriertes Blutgefass. Im iibrigen rechten Pyramidenseitenstrang sind ziemlich 
zahlreiche geschwarzte Fasern nachweisbar; der iibrige Querschnitt der rechten 
stark verkleinerten Ruckenmarkshalfte ist nahezu frei von Veranderungen. 

8. Dorsalsegment: Die Veranderung ist geringer, nur im linken 
Gollschen Strang lateral ist ein kleinerHerd nachweisbar; der Herd im rechten 
Pyramidenseitenstrang ruckt mehr ventral; eine schmale Randzone mit erhal- 
tenen, aber meist in Degeneration begriffenen Nervenfasern bedingt es, dass 
er eine mehr rundliche Gestalt zeigt; die Gefasse sind verdickt durch lympho- 
cytare Infiltration. 

3. Dorsalsegment: Der Herd im rechten Pyramidenseitenstrang 
wandert immer mehr nach dem Hinterhorn zu; die linke Pvramidenseitenbahn 
r 1 r ‘ 1 



Fig. 6. 


Fig. 7. 


enthalt zahlreiche degeneriertejFasern. Die Gollschen Strange zeigen diffus 
verteilte erkrankte Fasern, doch keine frischen Herde, auch in den B u r d a c h sen 
Strangen sind viele schwarze Fasern nachweisbar. 

1. Dorsalsegment: In den Gollschen Strangen liegen neben derFissura 
longit. post, und an der Grenze der Keilstrange (besonders des linken) mehrere 
frische Herde, in denen alle Fasern degeneriert sind. Der Herd in der rechten 
Pyramidenbahn ruckt mehr ventral, doch ersclieint er nicht kleiner. In dem 
1. Pyramidenseitenstrang ist eine massige Zahl geschwarzter Fasern, sonst ist 
das Bild normal. Die Blutgefasse sind noch stark mit einkernigen Zellen infiltriert, 
doch ohne erhebliche Wandverdickung und ohne Intimaveriinderung (vgl. Fig. 6). 

8. Cervicalsegment: Der Herd im rechten Pyramidenseitenstrang 
ist grosser als bisher, mehr nach dem Yorderhorn geriickt und etwas rechteckig 
gefonnt; an der vorderen Ecke wieder naher an die Pia heranreichend. Ausser- 
dem ist ein kleiner neuer Herd in der Mitte zwischen dem Hinterhornende und 
dem alten Herd. Von den Hinterstrangen sind nur die dorsalen Felder und die 
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den Hinterhornern angelagerten Streifen einigermassen normal, der mediate 
Tejl der Keilstrange, sowie die Gollschen Strange sind schwer verandert. Die 
Herde liegen hauptsachlich um die Fissura longit. post, herum. Die Wandung, 
besonders der in den Herden liegenden Gefasse ist stark kleinzellig infiltriert, 
die Wanddicke aber nur massig vermehrt. (vgl. Fig. 7.) 

Die Untersuchung der Leber lasst interstitielle Veranderungen massigen 
Grades erkenncn; schmale Ziige von einkernigen, lymphocytenahnlichen 
Eiementen liegen bald da, bald dort in den interaninosen Bindegewebsbalkehen 
eingelagert; ofters sind sie machtiger und zeigen eine rundliche Form und lassen 
an miliare Gumnjata denken. Die Blutgefasse sind frei von Veranderungen. — 
In den Nieren ist das ganze Parenchym schwer erkrankt; die Epithelien sind 
stark granuliert, zum Teil geschwellt; in zahlreichen Schleifen der Tubuli con- 
torti sind die Epithelien dicht von Fettropfchen (Marchi) erfiillt. Die Blut- 
get'asse erschcinen normal. — Die peripherischen Nerven (N. ischiadicus 
cruralis, ulnaris) sind vollkommen intakt. 

In klinischer Beziehung zeigt der Fall manches Interessante: Bei 
eineni 50jiihrigen Brauereibesitzer entwickeln sich allmiihlich die 
Symptome einer perniziosen Aniimie und gleichzeitig damit treten 
nervose Storungen, deren Natur fiir eine spinale Lokalisation sprieht, 
auf. Das pernizios-aniimische Blutbild ist typisch und vollstandig; 
die Riickenmarkserscheinungen sind auffallend entwickelt und betreffen 
die sensible und motorisclie Spbiire, sowie den Sphincter vesicae. 

Eigentiimlich ist, dass die motorischen Storungen (Steifheit, 
Schwiiche) im rechten Bein erheblicher sind als im linken und dass nur 
rechts ausgesprochenr Patellarklonus und Babinskisches Phiinomen 
anhaltend nachweisbar bleiben. Atiologiscb ist es von besonderem Inter- 
esse, dass durch einen Zufall eine luetische Infektion des Kranken wahr- 
scheinlich gemacht wird und dass nach einer spezifischen Behandlung 
(leichteren Grades) im Laufe von vier bis seclis Wocben eine ganz erheb- 
liche Besserung samtlicher Erscheinungen einsetzt, die mehrere Monate 
anhiilt. Dann treten wieder schwere Veranderungen im Blutbilde auf, 
die Ruckenmarkssymptome zeigen sich von neuem und unter dem Bilde 
zunehmender Schwiiche erfolgt schliesslich der todliche Ausgang. 

Die Tatsache, dass die Wassermannsche Reaktion negativ aus- 
gefallen ist, und dass sclion einige Monate nach einer Hg- u. Jod- 
Behandlung ein schwerer Riiekfall beobachtet wird, kann natiirlich 
nielit gegen die kausale Bedeutung einer fruheren syphilitischen Infektion 
ins Feld gefuhrt werden, denn einmal geliort die Lues zu den bekannteren 
Ursachen der perniziosen Aniimie, zweitens beweist ein negativer Aus* 
fall einer einzigen Wassermannschcn Reaktion nichts und drittens 
sprieht der unleugbare Erfolg der Ilg- und Jod-Bchandlung trotz der 
baldigen Recrudescenz elier fiir als gegen Lues als iitiologischen Faktor. 
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Auch die anatomischen Veranderungen enthalten einen Befund, der mit 
grosser Wahrscheinlichkeit dafiir spricht, das sind die Gefass ver¬ 
anderungen. 

Bei derkryptogenetischen typischen Biermerschen Anamie fehlen, 
wie die anderen Falle zeigen und auch fast allgemein angenommen wird, 
pathologische Vorgange an den Blutgefassen ganzlich und auch die Glia 
nimmt nur passiven Anted an dem Krankheitsprozess der nervosen 
Elemente. In dem vorliegenden Falle ist die Mehrzahl der Blutgefasse 
auf ihrer intramedullaren Strecke kleinzellig infiltriert (auf Plasma- 
zellen ist leider nicht gefarbt worden) und die Gliazellen haben eine 
deutliche Vermehrung erfahren; beides sind anatomische Prozesse, 
welche bei den syphilitischen Riickenmarkserkrankungen ziemlich regel- 
massig vorkommen; auffallend ist nur, dass der infiltrative Vorgang 
nur die intramedullare Strecke der Blutgefasse betrifft; die meningeale 
Strecke im Dorsal- und Cervikalmark bleibt vollig frei von Verande¬ 
rungen; alle meningealen Gefassquerschnitte sind zartwandig. Merk- 
wiirdig ist auch, dass der Herd in der rechten Pyramidenseitenstrang- 
bahn vom Lendenmark bis zum 5. Dorsalsegment herauf zunimmt, 
dann kleiner wird und erst im oberen Dorsal- und Cervikalmark wieder 
an Ausdehnung gewinnt. Der herdformige Charakter der Riickenmarks- 
veranderungen entspricht dabei wieder ganz den Beobachtungen, die 
fur dieBiermersche AnamiekryptogenetischenUrsprunges typischsind. 

Vielleicht wird in ahnlichen Fallen mit luetischer Grundlage der 
verbesserte Nachweis der Spirochaeta pallida eine leichtere und sicherere 
Entscheidung derFragebringen, ob noch echt syphilitische Prozesse vor- 
liegen. Ob an dem Gehirn und verlangerten Mark degenerative Verande¬ 
rungen oder syphilitische Prozesse vorhanden waren, kann nicht ent- 
schieden werden, da bestimmte Rucksichten (Privatsektion) leider 
eine vollstandige Autopsie unmoglich machten. 

Fall 4. W. 55jahrigerKaufmann, typische Biermersche 
Anamie mit friihzeitigen nervosen Storungen. 

Anamnese: Patient stammt angeblich aus gesunder Familie, ist immer 
ein Sonderling gewesen und ist auch jetzt in seinen Angaben iiber seine Er¬ 
krankung merkwurdig zuriickhaltend. Mit Miihe und Not bringt man 
nach langerer Zeit aus ihm heraus, dass er seit etwa zwei Jahren sich matt 
und hinfallig fuhlt, dass sein Appetit nachgelassen hat, und dass sein Aus- 
sehen immer blasser geworden ist. 

Gleichzeitig haben sich dumpfe Schmerzen in beiden Beinen eingestellt, 
verbunden mit einer grossen Ermiidbarkeit, so dass Spaziergange schon scit 
ca. 1 Jahr nicht mehr unternommen werden konnen. Zu den ziehenden Schmerzen 
in den Beinen sind Taubheitsempfindungen besonders in den Zehen und in den 
Fusssohlen hinzugetreten. Beim Steigen stellt sich sofort Herzklopfen und 
Kurzatmigkeit ein. Der Urin ist dunkel und triibe; die Beine fangen an, wahrend 


Digitized by 


Go^ gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



28 


Dinkler 


des Tages anzuschweUen, am Morgen beim Aufstehen zeigen sie in der Regel 
normale Form. 

Status pr aesens: Bei der Untersuchung fallt zunachst das ausserordentlich 
blasse und gedunsene Gesicht des Patienten auf. Die Herztatigkeit ist bei nor- 
malen Grossenverhaltnissen des Herzens regelmassig, aber wesentlich frequenter, 
90—96 Herzschlage in der Minute. Urin eiweiss- und zuckerfrei. Leber- 
schwellung, Ascites sind nicht vorhanden. 

Auf Grund dieses Befundes wurde eine Blutuntersuchung und auch eine 
Krankenhausbeobachtung, resp. auch Behandlung fur dringend erforderlich 
erklart. Patient zog es jedoch vor, vom Oktober 1908 bis August 1909 sich der 
klinischen Behandlung zu entziehcn. 

Im August 1909 gab er an, dass seine Hinfalligkeit immer grosser geworden 
sei, und dass in beiden Beinen dumpfe ziehende Schmerzen von qualender 
Beschaffenheit anhaltend vorhanden seien. Die allgemeine Schwache hatte 
so zugenommen, dass Patient nicht mehr in der Lage war, allein zu stehen 
oder einige Schritte zu gehen. 

Status praesens: Mittelgrosser, sehr elend und anamisch aussehender 
Mann; erhebliche Abmagerung bei normalem Knochenbau und geringer Mus- 
kulatur. Die Hautdecken sind auffallend blass und trocken. An den Fiissen sind 
starke Odeme vorhanden. Die sichtbaren Schleimhaute sind ebenfalls sehr blut- 
arm. An den Brustorganen: Lungen und Herz, sind krankhafte Veranderungen 
nicht nachweisbar. Der Leib ist nicht aufgctrieben, nirgends druckempfindlich, 
Leber und Milz sind nicht vergrcissert. Der Urin enthalt bei einem spez. Gewicht 
von 1016 weder Eiweiss nocli Zucker; das Korpergewicht ist auf 48,8 kg zuruck- 
gegangen. Bei der Untersuchung des Nervensystems fallt auf, dass Patient 
entschieden somnolent ist. Auf gestcllte Fragen antwortet er nur nach wieder- 
holtem Drangen. Die Gehirnnerven zeigen keine Storung. Die Bewegung der 
Arme und Beine erfolgt anscheinend ohne Einschrankung. Die grobe Kraft 
ist ausserordentlich herabgesetzt, Patient ist kaum in der Lage, die Beine 
von der Unterlage zu heben, und bleibt fast immer in der Lage, in die er von der 
Pflegerin gebracht wurde. Die Schnenrcflexe an den unteren und oberen Extre- 
mitaten sind iiberhaupt nicht auszulosen, ebenso fehlen auch die Plantarreflexe, 
walircnd die Kremaster und die Bauchreflexe schwach vorhanden sind. Das 
Gefiihl ist anscheinend fur alle Qualitaten unverandert. Die Untersuchung des 
Blutes ergibt bei einem Hiimoglobingohalt von 35Proz. (Fleischl: normal = 
85Proz.) 1,82 Millionen Erythrocyten und 3800 Leukocyten im cmm. Das 
Blutbild zeigt morphologisch eine ausgesprochene Aniso- und Poikilocytose, eine 
verbreitete Basophilic sowohl in diffuser wie in granulierter Anordnung. Die 
Blutpliittchenrsind ziemlich sparlich, zahlreiche Erythrocyten von normaler und 
ubernormaler Griisse sind kernhaltig. Zwischen den Erythrocyten findet man 
hiiufig Triimmer von roten Blutkiirperchen. Der Blutfarbstoffgehalt der 
griisscren Erythrocyten ist grosser als in der Norm. Unter den Leukocyten 
iiberwiegen die Lymphocyten. Auch die eosinophilen Zellen scheinen ver- 
mindert. 

Klin ische Beobachtung: Es wurde sofort nach der Aufnahme mit 
einer Arsenikbehandlung (Arsacetin 0,03—0,05 subkutan tiiglich) begonnen, 
im iibrigen wurde auf die Ernahrung und Korperpflege der griisste Nachdruck 
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gelegt. Der somnolente Zustand nahm in den folgenden Tagen imraer mehr zu, 
die Kbrpertemperatur stieg gelegentlich bis 38,2, die Atmung wurde immer 
frequenter, die Herztatigkeit stieg auf 120 und so crfolgte 8 Tage nach der Auf- 
nahme der todliche Ausgang. 

Die Dcutung der Riickenmarksquerschnitte wird ersehwert durch offenbar 
kongenitale Verbildungen der grauen und weissen Substanz; es macht den Ein- 
druck, als ob weisse Fasersysteme verlagert waren; die graue Substanz zeigt 
ausser einer V-formigen Faltung in der Kommissurengegend ein abnormes 
Verhalten des Zentralkanales und einen abnormen Verlauf sowie Form der Hinter- 
horner; die Einstralung der hinteren Wurzeln erfolgt auf dem ganzen Gebiet 
der Gollschen und Burdachschen Strange. 

1. Lumbalsegment: Zahlreiche durch Osmiumsaure geschwarzte Klumpen 
liegen in den Hinterstrangen, am dichtesten im G o 11 schen Stranggebiet, ver- 



Fig. 8. 


streut. Haufig sind die Nervenfasern: entweder der Achsenzylinder oder die 
Markscheide, auch nur stark gequollen; sparliche, sehr kleine Herde mit volligem 
Faserschwund liegen in der G oil-Burdachschen Grenzzone. 

7.Dorsalsegment: Zahlreiche degenerierte F asern liegen i n dem ganzen Ge¬ 
biet der Gollschen Strange; ein grbsserer schmaler, langgezogener Herd liegt 
in den einander gegenuberliegenden Streifen der Gollschen und Burdachschen 
Strange; die Nervenfasern sind entweder zerfallen und resorbiert oder in hvallin 
erscheinende, durch Osmiumsaure grau gefarbte Klumpen umgewandelt. Die 
Gliafascrn sind etwas plumper, von feinkbrniger statt faseriger Struktur, jedoch 
nicht vermehrt; auch die Gliazellen und Kerne sind in den Degenerations- 
gebieten nicht zahlreicher als in den anliegenden normalen Querschnittszonen. 
In der Mitte oder an der Grenze der degenerierten Abschnitte liegt meist ein 
Blutgefass, dessen Wandung ofters durch Einlagerung von Kbrnchenzellen 
oder grauen Schollen verdickt erscheint; Zellwucherungen sind nirgends an den 
Blutgefassen nachweisbar (vgl. Fig. 8). 


Digitized by Gougle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



30 


Dinkler 


4. Dorsalsegment: Beide Gollschen Strange sind mit Ausnahme der 
dorsalen Felder erheblich degeneriert; nur neben der Fissura longitud. post, 
ist ein schmaler Saum nachweisbar, in dera neben geschwarzten und gequollenen 
Fasern auch normale grobere und feinere Markfasern vorhanden sind; dergrbssere 
lateraleTeil der Gollschen Strange wird von einem ausgedehntenDegenerations- 
herd eingenommen, in dem die meisten Markfasern zerfallen und resorbiert oder 
zu monstrosen hyalinen und strukturlosen Klumpen aufgequollen sind; letztere 
sind bei glashellem Bau oft so transparent, dass sie anfangs ubersehen worden 
sind. Auch das Gliagewebe ist infolge von Quellung und Zusammendrangung 
seiner Fasern weniger leicht zu differenzieren, zumal die Luckenbildung fast 
ganzlich fehlt. Corpora amylacea liegen in geringer Zahl in den degenerierten 
Bezirken verteilt. Die Blutgefasse zeigen normalen Bau und Inhalt. 

2. Dorsalsegment: Die Querschnittsfigur des Ruckenmarks ist ganz 
abnorm; die Grosse des ganzen Querschnittes lasst an eine Zunahme denken. 
Die eine Halfte erscheint im Bereiche des Vorderstranges geteilt, der Zentral- 
kanal ist verschoben, die hintere Kommissur fehlt. Die Gollschen Strange sind 
von der grauen Substanz an bis an die dorsalen Felder vollstandig degeneriert 
und enthalten nur in einem schmalen Streifen an der Fissura long. post, noch 
einzelne Markfasern; ein Teil von ihnen ist in schwarze Klumpchen umgewandelt. 
Die Gliazellen erscheinen in geringem Grade vermehrt, der Faserfilz dichter, 
aber verwaschen in der Zeichnung. Corpora amylacea und Kornchenzellen 
werden in denZerfallsherden in massiger Menge beobachtet. Die dorsalen Felder 
der zarten und die ganzen Burdachschen Strange zeigen normalen Bau. 

8.Cervikalseginent:Die beiden Gollschen Strange sind mehr in der Breite 
als in der Lange erkrankt: Vom zentralen Hinterstrangfeld zieht sich ein ver- 
jiingender Zapfen, der mit seiner Spitze in der Mitte des Sept, longit. post, endet, 
in das degenerierte Gebiet ein. Die dorsalen Felder sind ebensowie die Burdach¬ 
schen Strange normal. Auffallcnd ist die Dysplasic des Ruckenmarkquerschnittes 
insofern, als die Hinterstriinge wesentlich tiefer angelegt erscheinen und die Hin- 
terhorner verdoppelt sind, wic wenn an ein Hinterhorn ein zweites angeklebt 
sei (vgl. Fig. 9 Hiimatoxylinfarbung). 

7.C e r v i k a 1 s e g in e n t: DieG o 11 schenStrange sind ausgedehnter degeneriert, 
auch die dorsalen und ventralen Zonen sind starker verandert. Der Verlauf der 
vorderen Kommissur ist verschoben; auch in dem einen Burdachschen Strang 
sind zahlrciche degenerierte und gequollene Markfasern vorhanden. Die Glia- 
fasern erscheinen derb und kiirnig, nicht gewuchert (vgl. Fig. 10). 

4. Cervikalsegment: Die Form der degenerierten Bezirke der Gollschen 
Strange iihnelt einem Komma: sie sind ausgedehnter und greifen auch in die 
B u r d a c h schen Felder iiber. Die Erkrankung ist stets herdformig; neben den 
ausgedehnten ITerden in den Gollschen Striingen liegen mehrere kleine auch 
in den Burdachschen Feldern. 

Die quergestreifte Muskulatur (der Arme und Beinc) zeigt, abgesehen von 
einer nuissigen fettigen Durehwaehsung, keine Veranderungen. —Das Pankreas 
ist zum grossten Teil nekrotisiert, so dass die Zellen nur als diffus gefarbte 
Schollen sichtbar sind. In der Leber zeigen die Centra der Acini meist eine aus- 
gcsprochene Infitration mit polynuklearen Leukocyten; die Leberzellen sind 
getridit und von wabigem Bau; vielfach sind sie auch erheblich atrophiert. 
Die Nieren liaben eine triibe Sehwellung der Epithelien der Tubuli contorti. 
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Der Beginn der Erkrankung ist ein typischer; schleichend treten 
vage Allgemeinerscheinungen auf und steigern sich allmahlich zu einer 
solchen Mattigkeit und Schwache, dass der Kranke Bettruhe einhalten 
muss. Das charakterische pernizios-anamiche Blutbild, die Odeme, 
Atmungs- und Herzbeschwerden werden von schmerzhaften Em- 
pfindungen in beiden Beinen und grosser Muskelschwache begleitet; 
die Sehnenreflexe an den unteren Extremitiiten schwinden, ebenso ist 
der Fusssohlenreflex beiderseits nicht auszulosen. Unter zunehmender 
Somnolenz und hochgradiger Inanition tritt der todliche Ausgang ein. 
Die pathologisch-anatomische Untersuchung ergibt vorwiegend paren- 
chymatbse Veranderungen in der Leber und den Nieren, umfangreiche 
Nekrose des Pankreas, massige fettge Durchwachsung der Ober- und 



Fig. 9. Fig. 10. 


Unterschenkelmuskulatur bei' vollkommen normalem Verhalten der 
peripherischen Nerven (Cruralis und Ischiadicus). Im Riickenmark, 
welches eigenartige kongenitale Bildungsanomalien, besonders im oberen 
Brustmark und unteren Halsmark erkennen lasst, sind in den verschie- 
denen Hohen bald grossere, bald kleinere Degenerationsfelder im Be- 
reich der Hinterstrange. Den Hauptsitz bieten ebenso, wie in den schon 
beschriebenen Fallen, die Gollschen Strange und zwar die Bezirke 
zwischen dorsalem und ventralem Hinterstrangfeld. Histologisch 
handelt es sich um einen herdweisen Schwund der markhaltigen Nerven- 
fasern ohne Beteiligung des Stiitzgewebes; die groben Fasern erleiden 
eine Quellung und fettige Umwandlung ihresMyelins, der Achsenzylinder 
zerfallt anscheinend ohne regelmassige vorherige Quellungserscheinungen 
und die fettigen (Osmiumsaure) Detritusmassen werden resorbiert. 
Die Gliamaschen sinken, weil sie ihres ausfiillenden Inhalts zum grossten 
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Teil beraubt sind, zusammen, die einzelnen Fasem werden zu ge- 
schrumpften, mehr granuliert aussehenden Faden, ohne Vermehnmg der 
Gliazellen. Medulla oblongata und Gehim sind aus ausseren Griinden 
(Privatsektion) nicht untersucht worden. 

Fall 5. Frau L., 65jahrige Kaufmannsfrau. Mehrjahrige 
Magenbeschwerden; zunehmende Mattigkeit, pernizios- 
anamiscbes Blutbild, Schmerzen in den Beinen, Fehlen der 
Achillessehnenreflexe. 

Anamnese: Vater angeblich an Lungenkrankheit, Mutter an unbekannter 
Krankheit gestorben, ein Bruder lebt, ist gesund. Patientin heiratete im 22. Jahr, 
der Mann soil gesund gewesen sein; alle drei Kinder, welche die Patientin ge- 
boren hat, sind in friihera Alter (in der dritten Woche, im 11. und 16. Monat) 
gestorben. Eine Fehlgeburt ist nicht vorgekommen. Vor zehn Jahren erkrankte 
Patientin angeblich an einem Magenleiden unter Erbrechen und Aufstossen. 
Durch Ausspiilung des Magens wurden diese Erscheinungen zwar beseitigt, aber 
Patientin musste doch dauernd in der Auswahl der Speisen sehr vorsichtig sein, 
besonders saure Speisen konnte sie nicht vertragen. Seit vier Monaten fiihlt 
sich die Pat. von neuem krank, der Appetit wurde schlechter, es trat Erbrechen 
auf, besonders nach Fleischkost oder nach Eiern, so dass sie schliesslich im 
wesentlichen von Milch- und Schleimsuppen zu leben gezwungen war. Eine zu¬ 
nehmende Mattigkeit, verbunden mit grosser Unsicherheit auf den Beinen 
trat hinzu, gleichzeitig stellte sich eine erhebliche Abmagerung ein. 

Obwohl es durch geeignete Diat gelang, das Erbrechen zu stillen, fuhlte 
sich Patientin von Tag zu Tag elender und musste sich in das Krankenhaus 
aufnehmen lassen. 

Status praesens: Patientin ist einekleine, schwachlicheFrau, in schlech- 
tem Ernahrungszustand; die Hautfarbe ist ausserordentlich blass, mit einem 
Stich ins Gelbliche, ebenso sind die sichtbaren Schleimhaute auffallend blass; 
die Zunge ist ziemlich trocken, weisslich belegt; die Zahne fehlen zum grossen 
Teil, die vorhandenen sind alle defekt. Die Brustorgane: Lungen und Herz, 
zeigen keine Veranderung, der Puls ist weich, leicht zu unterdrficken, regelmassig, 
macht 96 Schlage in der Minute. Der Leib ist weich, die Leber ist deutlich 
fuhlbar, ziemlich weich. Die Milz ist nicht vergrossert. Von seiten des Nerven- 
systems sind wesentliche Veranderungen nicht nachweisbar. Die Motilitat und 
die Sensibilitat sind vollkommen normal, wahrend von den Sehnenreflexen die 
Achillessehnenreflexe nicht, alle ubrigen in normaler Weise auszulosen sind. Die 
Hautreflexe an den Fusssohlen, am Bauch, an den Innenseiten der Oberschenkel 
sind in normaler Weise nachweisbar. Muskelspannungen, Blasenstorung be- 
stehen nicht. Der Urin enthalt bei einem spez. Gewicht von 1008 weder Eiweiss 
noch Zucker. Das Blutbild zeigt bei einem Hamoglobingehalt von 15 Proz. 
und einer Ervthrocytenzahl von 732 000, sowie einer Leukocytenzahl von 2500 
im mm 3 eine hochgradige Aniso- und Poikilocytose. Megalo- und Normoblasten 
sind relativ sparlich, einzelne pleiochrome Makrocyten. Das VerhSltnis der 
Leukocyten ist: 39 Proz. Lymphocyten (und zwar kleine), 60 Proz. polymorph- 
kernige und 1 Proz. eosinophile. 
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Klinische Beobachtung: Patientin klagt in den ersten Tagen nach der 
Aufnahme fiber steigende Mattigkeit, Schmerzen und Ziehen in beiden Waden, 
und es wird deshalb schon vier Tage nach der Aufnahme einc direkte Bluttrans- 
fusion im Einverstandnis mit der Kranken ausgefuhrt. Schon wenige Sekunden 
nach Beginn der Transfusion treten ausgesprochene Reaktionserscheinungen 
(Transfusionskrankheit) auf: starke Rotung des Gesichtes mit starren glanzenden 
Augen, angstlicher Gesichtsausdruck, Vertiefung und weiterhin Beschleunigung 
der Atmung mit zunehmendem Stohnen (vor Angst). Die Erscheinungen 
steigern sich bald so, dass nach ca. 75 Sekunden die Transfusion abgebrochen 
werden muss. 

Nach der Schatzung waren etwa 60—70 cm® transfundiert worden. Der Puls 
war sehr klein, kaum noch zu ffihlen, der Allgemeinzustand erschien sehr be- 
drohlich. Unter Kampfereinspritzung, ausseren Reizmitteln in Form von 
Derivantien ging der bedrohlich erscheinende Schwachezustand bald vorfiber. 
Die Temperatursteigerung, welche am Tage vorher 38,7 betragen hatte, ging 
auch nach der Transfusion nicht iiber diese Hohe hinaus. Zwei Tage nach der 
Transfusion war das Blutbild folgendes: Leukocyten 3400, darunter 56 Proz. 
Lymphocyten (vorwiegend kleine), 37 Proz. polymorphkernige, 2 Proz. eosino- 
phile. Erythrocyten 926 000, darunter 2 Proz. Megaloblasten, 1 Proz. basophil 
punktierte Erythrocyten. Hochgradige Poikilocytose, Aniso- und Schistocytose. 

Die Mattigkeit und Hinfalligkeit ist noch ganz unverandert, ebenso sind 
die Schmerzen in den Beinen anhaltend sehr stark. Die Untersuchung der Augen 
ergibt mehrere langliche und ziemlich oberflachliche Blutungen um den Opticus 
herum. Im linken Auge liegt in der Macula eine ziemlich grosse ( l / s Papillen- 
durchmesser) praretinale Blutung (Dr. Mengelberg). Etwa sieben Tage nach 
der anscheinend wirkungslos verlaufenen Transfusion wurde auf Grund der von 
anderen neuerdings bei pernizioser Anamie beobachteten, geradezu stupenden 
Erfolge eine Ampulle Mesotorium (von der All-Radium-Gesellschaft) intra- 
venos injiziert. Eine nennenswerte Besserung des Allgemeinbefindens war 
jedoch nach dieser Injektion auch nicht nachweisbar. Die Korpertemperatur 
stieg am Nachmittag auf 38,8, der Blutbefund zeigte 24 Stunden nach der 
Jnjektion eineZunahme derLeukozyten um 300, eineZunahme der Erythrocyten 
um ca. 700 000 im cmm. — Die Sehnenreflexe an den Beinen sind beiderseits 
symmetrisch, die Achillessehnenreflexe fehlen auffallend, wie im Beginn der 
Erkrankung, die Hautreflexe sind normal. Im weiteren Verlauf werden noch 
zwei Portionen Mesotorium intravenbs gegeben. Irgendeine Besserung ist 
jedoch nicht zu konstatieren. Die Schmerzen in den Beinen daucrn an und es 
tritt eine zunehmende Steifheit in den Beinen hinzu. In den letzten Tagen 
stellt sich eine geringfiigige Soorentwicklung am Gaumenbogen in Form kleiner 
weisser Flecken ein. Auch ein Decubitus in der Gegend des Kreuz- und Steiss- 
beines scheint zu beginnen. 

Am 18. Juli tritt der todliche Ausgang ein. 

Anatomischer Befund: 

4. Lumbalsegment: Der Querschnitt des Ruckenmarkes ist normal, 
nur im Bereich der Hinterstrange und der Pyramidenseitenstrangbahnen 
sind vereinzelte kleine Lucken infolge von Zerfall von einzelnen Markfasern 
nachweisbar. 

Doutsfhe Zeilschrift f. Nervcnlicilkundc. 47. u. 48. B<1. 3 
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3. Lumbalsegment: Deutliche Zerfallserscheinungen von Nerven- 
fasern mit nachfolgender Liickenbildung sind in den Gollschen Strangen nacli- 
weisbar. Mit Ausnahme des dorsalen Feldes zeigt das ganze ubrige Gebiet 
haufig runde, etwa dem Flacheninhalt von zehn und mehr Nervenfaserquer- 
schnitten entsprechende Lticken, die entweder noch einen oder mehrere Achsen- 
zylinder nebst geringfiigigen Myelinresten enthalten oder gar keinen Inhalt 
haben; an der Grenze gegen den Burdachschen Strang sind zahlreiche, stark 
gequollene Fasern nachweisbar. 

12. Dorsalsegment: Im Bereiche des linken Gollschen Stranges ist ein 
grosserer Degenerationsherd, ein kleinerer in der Wurzeleintrittszone des linken 
B u r d a c h schen Stranges (etwa ini ventralen Drittel) und ira rechten G o 11 schen 
Strang (etwa in der Mitte zwischen hinterer Kommissur und Pia) vorhanden. 
Durch eine schmale Briicke normalen Riickenmarks getrennt liegt lateral von 
von diesem letzteren Herd ein spindelformiger grosserer, der etwa \/ t des Goll- 



Fig. 11. Fig. 12. f 


schen Stranges einnimmt. Diese Herde heben sich ausserordentlich scharf gegen 
ihre Umgebung ab, weil in ihrem Bereich der grosste Teil der Nervenfasern 
zerfallen und so vollkoninien resorbiert ist, dass nur das Gliagewebe iibrig ist, 
Letzteres zeigt kaum Vennehrung der zelligen Elemente; die Gliafasermaschen 
sind nach Zerfall der Markfasern nicht mehr Stutzgewebe im normalen Sinne, 
sondern sinken zu einem dichten Gewirr, uliter der Mitwirkung des Seiten- 
druckes der benachbarten normalen Abschnittc, zusammen; die einzelnen 
Faserelemente erseheinen dadurch diehter, mehr granuliert und unregelmassig 
gewellt. An einzelnen Stellen gewinnt man den Eindruck, als ob auch ein 
gewisser Schwund der Gliafasern erfolgt ware. Die Fasern selbst erseheinen 
mehr gekornt, weniger fibrillar, obwolil sie nicht nennenswert gequollen sind: 
an der Peripherie des Herdes tauchen wieder Nervenmarkschollen in Tropfchen- 
oder Klumpenform, gequollene Markfasern oder isolierte Achsenzylinder in 
gedunsener Form auf; die Grenze gegen das normale Gewebe wird durch grosse 
Lttektn, welehe in einfacher oder in mehrfacher Schicht beieinander liegen, 
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gebildet; letztere sind entweder ganz leer oder enthalten einen atrophischen 
Achsenzylinder oder Kornchenzcllen. Die Markfasern sind offenbar nach voraus- 
gegangener Quellung — daher die Grosse der Liicken — zerfallen und resorbiert; 
dor Gliaring hat sicli, vielfach durch amorphen Inhalt in seinen Maschen ge- 
stiitzt als solcher erhalten und ist wie eine luftleer gewordene Guinmiblase 
zusammengefallen. Dnrch den grosseren Herd ziehen hintere Wurzeln in ge- 
quollener und zum Teil aufgefaserter Form hindurch. In den kleineren Herden 
sind die Nervenfasern meist erhalten, nnr nicht melir in typischer Weise farbbar 
(gelb in Weigert); auch grobere Liicken fehlen, da die Veranderungen noch zu 
frisch sind, nm schon zn eineni vollstandigen Zerfall gefiihrt zu haben. Offenbar 
hat die schadigende Ursache noch zu kurz eingewirkt. Im iibrigen Riicken- 
marksquerschnitt sind keine nennenswerten Veranderungen nachweisbar. Blut- 
gefasse sind in den Herden seltener zu finden; wenn vorhanden, sind sie normal 
(vgl. Fig. 12). 



Fig. 13. Fig. 14. 


10. Dorsalsegment: Der Herd im linken Burdachschen Strang ist er- 
heblich grosser und erstreckt sich melir nach dem Gollschen Strang, mit seiner 
Langsachse parallel zur hinteren Fissura longitud. gerichtet, ebenso ist ein 
kleinerer Herd in der Niihe entstanden. In der Mitte der Herde liegen haufiger 
grossere Blutgefasse; ihre Wandung ist meist verdickt, eine Kernvermehrung 
jedoch fehlt. In derHbhe des 8. Dorsalsegments werden die Herde kleiner; es 
sind wieder mehr Nervenfasern in ihnen erhalten, infolgedessen die Liicken 
sparlicher, wahrend imo. Dorsalsegment wieder eine Zunahme der Herde und 
fast vdlliger Zerfall der Nervenelemente in ihnen nachweisbar ist. In der Hiihe 
des 1. Dorsalsegments ist, abgesehen vom dorsalen llinterstrangfeld, der grcisste 
Teil der Gollschen und Bordaehschen Strange durch Ausdehnung der 
herdformigen Erkrankung ladiert; die Degeneration reicht fast an die hintere 
Commissura und das Hinterhorn herab. Noch starker und am stiirksten iiber- 
hauptistderNervenfaserzerfallim 8.Cervicalsegment. Nurder schmaleRand 
des dorsalen Hinterstrangfeldes und der Wurzeleintrittszonen ist entlang den 
Ilinterhornern erhalten (vgl. Fig. 13 u. Fig. 14.). 
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Im 5. und 7. Cervicalsegment nehmen die Degenerationsfelder wieder 
an Umfang ab, die Bur dachschen Strange zeigen zum grosseren Teil normales 
Verhalten, ausser an zwei Stellen, wo kleinere frische Herde erkennbar sind. 

Bei einer friiher nicht ernstlich erkrankten Frau entwickeln sich 
unter zunehmender Blasse des Gesichtes und der sichtbaren Schleim- 
haute allgemeine Mattigkeit, Atembeschwerden, Herzklopfen bei leichten 
Anstrengungen, Appetitlosigkeit, Schwellung und Schmerzen in den 
Beinen. Die Blutuntersuchung ergibt ausgesprochene Veranderungen 
im Sinne des pernizios-anamischen Blutbildes, typische retinale Blu- 
tungen sind gleichfalls vorhanden. Von seiten des Nervensystems 
ist objektiv ein Fehlen der Achillessehnenreflexe nachweisbar. Blut- 
transfusion und Mesotoriuminjektion bleiben fast wirkungslos und 
nach kurzer Zeit erfolgt unter Triibung des Bewusstseins der todliehe 
Ausgang. 

Die mikroskopische Untersuchung des Ruckenmarks und Gehims 
ergibt eine herdweise Degeneration im Bereich der Hinterstrange des 
Ruckenmarks, wahrend das verlangerte Mark und Gehim frei von 
krankhaften Veranderungen sind. 

Fall 6. G. G., 40jiikriger verheirateter Gartner. Bier- 
mersche Aniimie, friihzeitige sensible, spater motorische 
Storungen in den oberen undunteren Extremitaten, Sphink- 
terensch wache. 

Anamnese: Vater des Kranken an einer Magenkrankheit in jungen 
Jahren gestorben, ein Bruder an Sehlaganfall, eine Schwester an Magenkrebs 
gestorben; 7 Geschwisler leben, mehrere sind liingere Zeit inagenleidend gewesen. 
schliesslich aber wieder gesund geworden. Patient ist neun Jahre verheiratet, 
batte drei Kinder, von dencn eins lebt und gesund ist, eins an Lungenentziindung, 
eins bei der Exstirpation eines Ilirntumors gestorben ist. Patient war als Kind 
stets gesund und hat als Soldat gedient. Seit zehn Jahren leidet er an Magen- 
beschwerden: Druck in der Magengegend nach dem Essen und Appetitlosig¬ 
keit. Der Stuhlgang ist iininer angehalten. Diese Beschwerden treten zeitweise 
auf, uni dann wieder fiir liingere Zeit vollkommen zu verschwinden. Seit zwei 
Jahren klagt Patient fiber Kribbeln und Ameisenlaufen in den Fussen und in 
den Untersehenkeln, anfangs anfallsweise, in letzter Zeit anhaltend; besonders 
beim Gehen sollen diese Erscheinungen sehr intensiv wcrden. Auch in den 
Jliiuden soil das Kribbeln seit einem Jahr bemerkbar sein. Eine Besserung 
samtlicher Beschwerden soli vor einem Jahr durch eine langere subkutane 
jVrsenikbehandlung unter gleichzeitiger erheblicher Gewichtszunahme und Stei- 
gerung des Ilarnoglobingehaltes von i>8 Proz. auf 60 Proz. erreicht worden sein. 
Der innerlichc Gebraueh von Medikanienten wurde stets schlecht vertragen 
und riel' Erbrechen hervor. Sehon seit Jahren vermochte Patient nur flussige 
Kost zu verdauern; nach Aufregungen pflegt in der Kegel Erbrechen aufzutreten. 
In letzter Zeit wieder erhebliche Abnahine; die Mattigkeit ist von Tag zu Tag 
bei schlechtem Appetit grosser geworden. Sehlaf ist gut, Urinentleerung normal. 
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1891 halte Patient ein Geschwiir am Penis und Bubonen gehabt; irgend- 
welche Erscheinungen von seiten der Haut oder der Schleimhaute sind diesem 
Geschwiir nicht gefolgt. Bier und Schnaps hat Patient nur in kleinen Mengen 
genommen. 

Statuspraesens: Patient ist ein mittelgrosser Mann in durftigem Er- 
nahrungszustand, schlaffer Muskulatur, Knochenbau ist kraftig, Haut- und 
sichtbare Schleimhaute sind ziemlich blass, mit gelblichem Unterton. Die Leisten- 
drusen sind beiderseits bohnengross, weich, nicht druckempfindlich. Zunge 
und Rachenorgane zeigen keine Veranderungen, die Brustorgane sind, abgesehen 
von einem systolischen Gerausch an der Herzspitze, vollkommen normal. Der 
Leib ist weich, in der Magengegend stark druckempfindlich, Leber und Milz 
nicht vergrossert. Von seiten des Nervensystems liegen zunachst nur gering- 
fugige Storungen vor; die Hirnnerven funktionieren normal, die Motilitat und 
Sensibilitat des Rumpfes und der Glieder zeigt gleichfalls keine Veranderungen, 
hingegen sind die Sehnenreflexe entschieden etwas gesteigert, aber vollkommen 
symmetrisch. Bei der Untersuchung des Blutes lasst sich ein Hamoglobingehalt 
von 47 Proz. (FI ei s c h 1, normal85 Proz.), eine Blutkorperchenzahl von2,186 Mil- 
lionen roter und 6100 weisser pro mm 3 , bei der morphologischen Untersuchung 
eine starke Poikilo- und Anisocytose nachweisen. Megaloblasten und Normo- 
blasten sind ebenfalls ziemlich reichlich vorhanden. 

Der Urin ist hell, bei einem spez. Gewicht von 1019 enthalt er eine Spur 
Eiweiss ohne mikroskopischen Befund. Das Korpergewicht betragt 64,5 kg. 

Klinische Beobachtung von Juli bis Februar. In den ersten Wochen 
treten starke Durchfalle mit Temperatursteigerung bis 38,5 auf. Die Milz wird 
fiihlbar, ebcnso die Leber, beide Organe zeigen eine ziemlich derbe Konsistenz. 
Die Zahl der roten Blutkorperchen geht auf 1,214 Millionen, die der weissen 
auf 3800, der Hamoglobingehalt auf 35 Proz. zuriick. Auch das Kribbeln 
in den Fiissen tritt haufig und qualend auf. Bei der Untersuchung des Allgemein- 
gefiihls der Beine lasst sich feststellen, dass im Bereich beider Fusssohlen und 
ebenso des inneren und ausseren Fussrandes des linken Fusses eine Herabsetzung 
der Tastempfindung eingetreten ist, so dass leichte Beriihrung gar nicht 
empfunden wird, wahrend Schmerz und Temperaturempfinden vollkommen 
normal sind. Unter regelmaBigen Darm- und Magenspiilungen, sowie unter 
Atoxylinjektion treten die Magen- und Darmbeschwerden zwar wesentlich zuriick, 
hingegen bleiben die Taubheitsempfindungen und die Hypasthesie an den Beinen 
unverandert. 

Am 31. August stiirzte Patient, wahrend er im Zimmer herumging, plotzlich 
unter grossem Angstgefiihl auf die Erde und zeigte eine ausserordentliche Kurz- 
atmigkeit, die Pulsfrequenz stieg auf 92 Schliige pro Minute. 

Die Untersuchung des Blutes ergab einen Hamoglobingehalt von 38 Proz., 
1,916 Millionen rote und 2000 weisse Blutkorperchen pro mm 3 , Poikilocytose 
ebenso wie das Vorkommen von Normo- und Megaloblasten. Von den weissen 
Blutkorperchen ist ca. die Halfte polvnuklear und lymphocytar. Nach einigen 
Tagen ist die Leber und Milz wieder abgeschwollen, das Allgemeinbefinden 
bessert sich; die Sensibilitatsstorung an den Fiissen wechselt sehr und ist zeit- 
weise nicht mehr nachweisbar. In der linken Leiste tritt eine mit einem Geffdil 
von Spannung verbundene Schwellung des linken Samcnstranges ohne Druck- 
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erapfindlichkeit auf. Anfang Oktober ist der Hamoglobingehalt auf 52 Proz., 
die Zahl der Erythrocyten auf 2,29 Millionen, die der Leukocyten auf 10 000 
pro mm 3 gestiegen. Unter den Leukocyten iiberwiegen die einkernigen kleinen 
Lymphocyten. Ab und zu wird fiber grosse Schwache in den Armen und Beinen 
geklagt, auch ein Umschnfirungsgeffihl um den Leib herum stellt sich offers ein. 
Anfang Dezember gestellt sich zu der Schwache der unteren Gliedmassen eine 
auffallende Steigerung der Patellarreflexe. 

An beiden Knieen ist Patellarklonus nachweisbar, ebenso ist beiderseits 
Fussklonus vorhanden, wahrend die Plantarreflexe iiberhaupt nicht auslosbar 
sind. Auch die Urinentleerung wird allmahlich erschwert. Patient muss sehr 
lange warten, bis der Urin kommt; die Entleerung des Urins selbst erfolgt mit 
viel geringerer Kraft als frtiher. 

Ende Dezember steigert sich der Sclimerz in den Beinen stark, zugleich 
treten stossweise Zuckungen, besonders im rechten Bein und zwar in dem Knie- 



Fig. 15. Fig. 16. 


gelenk auf. Die Sehnenreflexe sind zu Patellar- und Fussklonus gesteigert, 
wahrend die Plantar- und Bauchdeckenreflexe kaum angedeutet sind. Die 
Beine konnen nur mfihsam in gestreckter Kniestellung von der Unterlage 
gehoben werden, die Zuckungen werden immer haufiger und breiten sich jetzt 
auch fiber die Oberschenkel aus. Im Februar 1906 ist der Hamoglobingehalt 
auf 27 Proz., die Zahl der Erythrocyten auf 1,568 Millionen, die der Leukocyten 
auf 6800 pro mm 3 gesunken, es besteht ausgesprochene Poikilocytose. Unter den 
roten Blutkorperchen sind zahlreichc kernhaltige sowohl als Normo- wie 
Megaloblasten. 

Der Zustand wird von Tag zu Tag bedrohlicher. Die Zuckungen nehmen 
trotz beginnender Somnolenz zu, der Atein wird tiefer und langsamer, Urin und 
Stuhl werden unwillkfirlich entleert, die Schmerzen in den Beinen bedingen 
ein fast fortwiihrendes Stohnen des Kranken und am 10. Februar erfolgt endlich 
der todliche Ausgang. 

Bei der Sektion ergibt sich Folgendes: Das Gehirn erscheint bei normaler 
Konsistenz makroskopisch nichf weiter veriindert, nur sind beide Substanzen 
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wegen der Blasse des ganzen Organes sehwer voneinander zu trennen. 
Auch das Riickenmark zeigt bei guter Konsistenz eine starke Blasse der grauen 
Substanz; imBereiehe des Lendenmarks scheint es so, als ob die Seitenstrang- 
bahnen rot verfarbt und durchscheinender waren. Das Herz zeigt eine schlaffe 
Muskulatur, welche auf dem Querschnitt und Flachenschnitt von gelblichen Strei- 
fen durehsetzt ist. Der Klappenapparat ist normal. Im Bereiche beider Lungen 
sind zahlreiche subpleurale Blutungen und auf dem Durchschnitt der Lungen 
mehrfach kleine lobulare Herde erkennbar. Die Milz ist ziemlich derb und gross, 
die Malpighis ragen iiber die Schnittflache hervor. Die Leber ist gross, derb, 
von gelblich grauer Farbe, die azinose Zeichnung deutlich; die Peripherie der 
Lappehen hellgelb, die Zentren braunrot. Die Nierensubstanz erscheint ebenfalls 
ziemlich derb, die Kapsel ist nur unter Substanzverlust abziehbar. Am Magen 
und an den Baucheingeweiden sind, abgesehen von der hochgradigen Anamie, 
keine nennenswerten Yeranderungen vorhanden, ebensowenig am Pankreas. 



Fig. 17. Fig. 18. 


Die Vena femoralis ist unter dem linken Ligamentum Poupartii thrombosiert, 
das Knochenmark des linken Femurschaftes ebenso wie das des Brustbeincs 
ist rot, ziemlich diinnfliissig. Die Lymphdriisen sind vergrossert, ziemlich derb. 

Die Muskulatur (Vastus med., Gastrocnemius) zeigt keine erheblichcn 
Yeranderungen; an einigen Stellen liegen zwischen den Muskelfasern Fettzellen- 
reihen. Die Nerven (Ischiadicus, Cruralis) sind vollkommen normal. Ebenso sind 
Nebenieren und Lymphdriisen unverandert; die obliterierte Vena femoralis 
zeigt eine vollstandige Organisierung des Thrombus; das Blutgerinnsel ist zum 
grossen Teil durch kernreiches, stark vaskularisiertes Bindegewebe ersetzt. In 
der Leber sind zahlreiche Glissonsche Septen mit lymphocytaren Infiltraten 
durehsetzt. In den zentralen Teilen der Acini enthalten die Kapillaren zahlreiche 
I^eukocyten, die Leberzellen sind schlecht farbbar und zeigen zahlreiche Liicken 
im Protoplasma; die Kerne sind von sehr verschiedener Grosse und bald gut, 
bald kaum mit Hamatoxvlin farbbar. Ihre Gestalt ist in der Peripherie der 
Acini mehr blaschenformig, in den zentralen Teilen, welche die Leukocyten- 
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anhaufungen zeigen, stark pyknotisch, in ihrer Begrenzung wie gezackt, mit ver- 
waschenem Rande. Deutliche Mitosen sind nicht nachweisbar; hingegen sind 
solche Strukturveranderungen im Kern, die als Vorstufenreparativeroderdegene- 
rativer Prozesse aufzufassen sind, zahlreich nachweisbar; nicht selten sind 
die blaschenformigen Kerne exzessiv gross. Einzelne Leberzellen besitzen 
uberhaupt keinen Kern. Liegen viele solcher Zellen nebeneinander, so erscheinen 
die Leberbalkchen auf grossere Strecken wie nekrotisch. 

In den Nieren ist eine deutliche zellige Infiltration der Glomernschlingen 
und eine triibe Schwellung des Kapselepithels nachweisbar. Die Zellen der 
Tubuli contorti sind stark granuliert und gequollen. 

In der Milz erscheinen die Malpighi schen Keirazentren eher kleiner; die 
Milzpulpa enthalt zahlreiche Lymphocvten. Die Zentralarterie der Malpighis 
zeigt oft eine hyaline Umwandlung und Verdickung ihrer Wandung. 

Riickenraark (Osmiumsaure-, Hamatoxylinfarbung). 

1. Cauda equina: Die vorderen und hinteren Wurzeln sowie die Pia 
meninx sind intakt; das Ruckenraark zeigt nur im Bereiche der Pyramiden- 
seiten- und Vorderstrangbahnen vereinzelte schwarze Klumpen. Die Blut- 
gefasse und das Gliagewebe haben normalen Bau. 

2. 1. Lumbalsegment: Die vorderen und hinteren Wurzeln und die Pia 
nebst ihren Blutgefassen sind normal. Der Gliaring der Randzone des Riicken- 
marks ist verdickt, aber frei von zelligen Wucherungen und sendet breite 
Strassen des gleichen zellarmen faserigen Gewebes in die erkrankten Herde 
hinein; Corpora amylaeea sind indendegeneriertenBezirkenhaufigeranzutreffen. 
Erhebliche Veranderungen zeigen die Hinter- Seiten- und Vorderstrange und zwar 
in zweierlei Form: Eirunal sind einzelne Fasern in diffuser Verteilung erkrankt 
oder zerstort. Es quillt primar die Markscheide der erkrankten Fasern, seltener 
der Achsenzylinder auf und beide Substanzen verschmelzen zu einem ein- 
heitlichen hyalinen, oft einen Fetthauch zeigenden runden Gebilde; die gliosen 
Stutzfasern weichen, dem Druck der stark gequollenen Elemente nachgebend, 
auseinander, mehrere degenerierte Fasern pressen sich aneinander und fiiliren 
nach ihrein Zerfall und weiterer Resorption durch die Lymphbahnen und dureh 
Abbau- und Kornchenzellen zu oilier Liickenbildung im Gewebe. Diese Liicken 
haben eine Wandung von zirkular verlaufenden Gliafasern, die lose oder anein¬ 
ander gepresst liegen, und beherbcrgcn entweder gar keinen Inhalt oder eine 
wechselnde Zahl von Kornchenzellen. Letztere sind meistens auffallend durch- 
scheinend, ihr oft geradezu riesenhaft grosses Protoplasma ist von hellen ho- 
mogenen Einlagerungen und von Fettkornchen und -tropfchen durchsetzt 
und enthalt einen ineist nur schwach mit den Kernfarbstoffen sich imprag- 
nierenden Kern. 

Ausser dieser zu wabenartiger Liickenbildung ftihrenden Degeneration von 
einigen wenigen Markfasern ist nocli eine herdweise Fasererkrankung in den 
Hinterstrangen nachzuweisen. Bald erscheinen grossere, bald kleinere Strecken 
cines Stranggebietes meist uin ein vent-rales Blutgefass gelagert, verodet, alle 
A'ervetifasern sind zerstort, nur hie und da liegen nocli einige schwarze Klumpen 
vcrfetteten Mvelins verstreut; der grosste Teil der nervoscn Elemente ist zerfallen 
und resorbiert. A T ur die Glia ist erlialten geblieben und hat ihre Struktur 
ziemlich bewahrt. Eine Verinehrung der Gliazellen ist nicht nachweisbar. In der 
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adventitiellenScheide der Blutgefasse liegen zahlreicheKornchenzellen, infiltrative 
Prozesse und Verdickungen der Gefasswandung sind nicht vorhanden. Die Ver- 
teilung der Degeneration ist so, dass zu beiden Seiten des Septum longitud. poste- 
rius eine streifenformige Herderkrankung in den G o 11 schen Strangen, im dorsalen 
Feld des linken Keilstranges ein kleiner rundlicher Herd nachweisbar ist. 

11. Dorsalsegment: Die Degeneration im Bereiche der Hinterstrange ist 
weniger ausgebreitet; die nervenfaserlosen Herde stehen mehr schrag oder quer 
zur Fissura longit. post. Die Gliafasern sind etwas gequollen und erscheinen 
wie zu entspannt; die Gliazellen sind nicht vermehrt. Ausser den herd- 
formigen Degenerationen sind noch in diffuser Verteilung einzelne Fasern in 
den Pvramidcnbahnen, in der vorderen Kommissur, weniger in den G o we rs schen 
Bundeln und in den Kleinhirnseitenstrangbahnen verfettet; allein eine den 
Hinterhdrnern und der Substantia reticul. anliegende keilformige Partie ist gut 



Fig. 19. 

erhalten. Die graue Substanz, die Wurzeln, die Pia meninx und die Blutgefasse 
sind normal. 

5. Dorsalsegment: Fast der ganze Querschnitt ist erkrankt. Yon den 
Seiten- und Vorderstrangbahnen ist nur eine subpiale Randzone relativ wenig 
verandert, da sie nur vereinzelte degenerierte Fasern enthalt. Die inneren zwei 
Drittel sind fast gleichmassig erkrankt; die Nervenfasern sind bis auf kleine 
Reste zerfallen. Zahlreiche grosse Liicken sind entstanden, zum Teil gefiillt 
mit Kornchenzellen; grobere Herde liegen sowohl in den Hinter- wie in den 
Vorder- und Seitenstrangen. 

2. Dorsalsegment: Die degenerativen herdweisen Veranderungen 
nehmen einen sehr grossen Teil samtlicher Fasersvsteme ein, am wenigsten 
verandert sind die der grauen Substanz anliegenden Strecken. In den nerven- 
faserarmen Herden der Pyramidenbahnen und der Hinterstrange gewinnt man 
den Eindruck, als ob die Glia unter dem Druck der im Anfang des Zerfalles 
gequollenen Fasern Schaden gelitten und zum Teil geschwunden sei. Die Blut- 
gefasswandung ist stets frei von Veranderungen; in der Adventitia reichliche 
Kornchenzellen. 
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7. Cervikalsegment: Die einzelnen Herde liegen ilber den ganzen Quer- 
schnitt verstreut; in besonders grosser Ausdehnung und dichter Lagerung 
findet man sie in den Vorderstrangen, im hinteren Abschnitt der Seitenstrange 
und in den Hinterstrangen; in letzteren sind auch die sogenannten dorsalen 
Hinterstrangsfelder sehr stark erkrankt; es liegen z. B. in den Hinterstrangen 
ca. 8 einzelne Herde, in deren Gebiet die meisten Fasem zerstort und resor- 
biert sind. 

1. Cervicalsegment: Die Hinterstrange sind schwer verandert; nahezu 
symmetrische Herde nehmen die innere Halfte des dorsalen Feldes der Burdach- 
schen Strange ein, in den Gollschen Strangen ist das dorsale Feld auch schwer er¬ 
krankt, doch enthalt die subpiale Randzone nocli zahlreiche, allerdings meist auch 
crkrankte Fasem. Die inneren, am Septum liegenden Streifen sind vollkommen 



Fig. 20. 


verodet; kleincre Herde liegen bald da, bald dort und enthalten beinahe immer 
ein Blutgefass, welches durch die seine Adventitia prall ausfullenden Kornchen- 
zellen und Abbauprodukte zusammengedriickt erscheint. Auffallenderweise 
sind auch die Lissauerschen Zonen in ziemlich symmetrischer Weise miterkrankt. 
Auch in den Seiten- und Vorderstrangen sind zahlreiche Einzelherde nachweis- 
bar. Die Glia ist vielfaeh einem Schwund anheimgefallen, ihre Fasem sind in 
der Begrenzung der grossen Liicken ahnlich wie die elastischen Fasem in den 
Lungenalveolen angeordnet. 

Decussatio pyramidum: Einzelne kleinere Herde liegen in den Hinter¬ 
strangen und in den Pyramidenbahnen unter- und oberhalb der Kreuzung 
verteilt. Zahlreiche degenerierte Nervenfasern durchziehen d;»s Gebiet der Klein- 
hirnseitenstrangbahnen und des Gowersschen Biindels; hiiufig findet man auch 
Liicken nach Resorption der Nervenfasern mit und ohne Abbauzellen (Kornchen- 
zcllen vgl. Fig. 20). 
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Oberer Hvpoglossuskem: Die Pyramidenbahnen enthalten noch 
zahlreiche geschwarzte Fasern und in jeder Halite einen kleinen symmetrischen 
Herd. Es scheint nach der gleichmassigen Verteilung der degenerierten Fasern, 
als ob eine grossere Zahl von ihnen sekundar oder absteigend erkrankt ist. 

Gehirnrinde der Zentralwindung: Die Hirnrinde enthalt eine 
grosse Anzahl von Blutgefassen, deren Scheiden von Kornchenzellen und hyalinen 
Schollen erfiillt an eine siebartige durchlocherte Hirnsubstanz angrenzt Fig. 21. 
In diesem Gewebe von eigenartig wabigem Bau liegen keine Bakterien; 
niehts spricht fur eine traumatische Entstehung durch Gasentwicklung. Man 
gewinnt immer wieder den Eindruck, als ob von dem Blutgefassc aus das benach- 
barte Gewebe geschadigt und zu partiellem Schwund gebracht ist. Eine ge- 
nauere Verfolgung eventueller absteigender, durch die Stabkranzfaserung in die 



Fig. 21. 


Hirnstiele sich fortsetzender degenerierter Fasern ist leider unmoglich^weiljdie 
entsprechenden Hirnabschnitte nicht konserviert sind. Erst in der Hohe des 
vierten Ventrikels zeigen die friiher beschriebenen Marchi-Prap{irate eine der- 
artige ausgebreitete Markfaserdegneration, dass man eine sekundare absteigende 
Erkrankung annehmen muss. 

Sowohl in klinischer wie in pathologisch-anatomischer Beziehung 
ist der letzte der mitgeteilten Falle von besonderer Bedeutung. Bei 
einem 40 jahrigen Gartner, der ausser einem Ulcus molle mit nach- 
folgender Vereiterung der Leistenbubonen eine schwerere Erkrankung 
nicht durchgemacht hat, treten zunachst in Intervallen Magen- und 
Darmstorungen: Druck in der Magengegend, Appetitlosigkeit, Stuhl- 
tragheit auf, die voriibergehend eine starkere Beeintrachtigung des All- 
gemeinbefindes hervorrufen, aber schliesslich doch wieder Zeiten von 
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vollem Wohlbefinden Platz machen. Bei der letzten derartigen Attacke 
vor der Krankenhausaufnahme ist schon eine erhebliche Anamie in 
den Vordergrund getreten und bat zu einer Behandlung mit Arsenik 
Veranlassung gegeben. Nach einem zunachst vollen therapeutischen 
Erfolg sind ca. 1 Jahr spater wieder allmahlich die gleichen Erschei- 
nungen Appetitlosigkeit, allgemeine Mattigkeit, Stuhltragheit, hoch- 
gradige Blutarmut, zur Entwicklung gekommen. Gewisse nervose 
Beschwerden: Kribbeln und Ameisenlaufen in den Fiissen und Handen 
sind auch wieder starker geworden und belastigen den Kranken be- 
sonders bei der Arbeit sehr. 

Bei der Aufnahme in das Krankenhaus zeigt der Blutbefund die 
typischen Erscheinungen des pernizios-anamischen Bildes: Anisocytose 
Poikilocytose, Pleiochromie, Megalo- und Normoblasten; von seiten des 
Nervensystems ist zunachst nur eine Steigerung der Sehnenreflexe 
nachweisbar. Allmahlich treten jedoch leichte hypasthetische Zonen 
an beiden Fiissen auf, Umschnurungsgefiihl um den Leib, grosse 
Schwache in den Armen und Beinen, so dass dauernde Bettruhe not- 
wendig wird. Die Steigerung der Sehnenreflexe zu Patellar- und Fuss- 
klonus bei Fehlen der Plantarreflexe, die Erschwerung der Urinent- 
leerung, das Hinzutreten von stossweisen Muskelzuckungen in den 
unteren Extremitaten verbunden mit hochgradiger Parese lassen keinen 
Zweifel dariiber mehr zu, dass die anfanglichen leichten nervosen 
Erscheinungen sich zu einem schweren rapid fortschreitenden Riicken- 
marksleiden entwickelt haben. Allmahlich entwickelt sich noch eine 
erhebliche Verschlimmerung des Blutbefundes; die Zahl der roten Blut- 
korperchen sinkt immer mehr, der Blutfarbstoffgehalt geht bei unver- 
iinderter Hyperchromie auf 27 Proz. (Fleischl) zuriick und schliesslich 
erfolgt unter anhaltendem Stohnen wegen heftiger Schmerzen in den 
Beinen und unter kompleter Blasenlahmung ca. 6Monate nach der Auf¬ 
nahme der todliche Ausgang. Die anatomische Untersuchung ergibt 
verschieden schwere parenchymatbse Veranderungen der Nieren und 
der Leber (auch interstitielle in hepate) geringfugige umschriebene 
lymphocytare Infiltrate in den Muskeln der Oberschenkel und normale 
Verhiiltnisse in den peripherischen Nerven, hingegen hochgradige 
herdwcise Degeneration in fast alien Stranggebieten des Ruckenmarks- 
querschnittes und diffus verteilte Faserdegeneration in den nicht herd- 
formig erkrankten Bezirken. Das gliose Gewebe und die Blutgefasse 
sind nur passiv an den Veranderungen beteiligt. Ausser dem Riicken- 
mark zeigt das verlangerte Mark den gleichen degenerativen Prozess 
in herdformiger Ausdehnung innerhalb der Pyramidenbahnen; auch 
ira Gehirn, vorwiegend in der Rindensubstanz ist die Scheide der 
Blutgefasse von Kornclienzellen infitriert und das angrenzende Ge- 
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webe zeigt einen partiellen mit Bildung zablreicher Liicken einher- 
gehenden Schwund. 

Wenn man vom klinischen Standpunkt auf die 6 geschilderten 
Falle zuriickblickt, so bieten sie mancherlei Bemerkenswertes. Atio- 
logisch gehoren 5 der kryptogenetischen ecbten Biermerschen Anamie 
an, wahrend in dem 6. Falle hochstwahrscheinlich Lues als ursachlicher 
Faktor anzusehen ist. Bei 1,• 2, 3, 5, 6 bilden Magen-Darmstorungen 
das wichtigste einleitende Symptom, indem bald die Magen-, bald die 
Darmstorungen iiberwiegen. 

Nach den Tallquistschen Untersuchungen entsteben bei Darm- 
erkrankungen gelegentlich Stonmgen im Fettstoffwechsel, in deren 
Verlauf eigenartige lipoide Stoffe gebildet werden; ihr Obertritt ins Blut 
bewirkt einen krankhaften Zerfall von roten Blutkorperchen (Erythro- 
lyse) einerseits und eine pathologische Neubildung von roten Blut¬ 
korperchen infolge von spezifischen Veranderungen des Knochen- 
markes (Myelopathie) andrerseits. So interessant diese auf dem Wege 
des Experiments gewonnenen Resultate auch sind, so geben sie doch 
keine Erklarung fiir die Tatsache, dass in dem einen Fall Magen- und 
Darmstorungen zur Bildung und Resorption von Lipoiden mit nach- 
folgender Toxamie fiihren, in dem anderen nicht. Wenn ein Magen- und 
Darmleiden nicht unter alien Umstanden — auch bei langer Dauer 
und erheblicher Starke — eine Biermersche Anamie zu erzeugen pflegt, 
so muss logischerweise noch ein uns ganz unbekanntes Moment bei der 
Pathogenese dieser Blutkrankheit im Spiele sein. Die Frage, ob und 
eventuell welche individuellen Eigenschaften etwa eine Vorbedingung 
bilden, ist auch fiir das Gros unserer Falle nicht zu beantworten; nur 
der dritte Fall lasst uns in dieser Beziehung klarer sehen. In diesem 
Falle hat allemAnschein nach die friiher iiberwundene Syphilis das Auf- 
treten der pemizios-anamischen Erkrankung mit veranlasst. Fiir die An- 
nahme einer friiheren syphilitischen Infektion, iiber die der Krartke 
selbst nur ganz unbestimmte Angaben zu machen wusste und die sich bei 
dem negativen Ausfall der Wassermanschen Reaktion auch auf sero- 
logischem Wege nicht beweisen liess, sprechen 1. die anscheinend 
syphilitische Hautaffektion der Tochter, 2. die auffallende Besserung 
der Krankheitserscheinungen des Patienten nach der Quecksilber- und 
Jodbehandlung und 3. der Befund von charakteristischen Gefiiss- 
veranderungen im Ruckenmark. Hinsichtlich des klinischen Verlaufes 
ist der erste Fall dadurch bemerkenswert, dass trotz ausgesprochener 
Erscheinungen von schwerer Biermerscher Anamie mit zentralen 
nervosen Stbrungen eine voile Heilung erzielt und bisher (nach drei 
Jahren) ein Riickfall nicht beobachtet worden ist. Auch der zweite 
Fall muss zu den Heilungen geziihlt werden: Das typiscli pernizios- 
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anamischeBlutbild, die schwerenRiickenmarks- undGehirnerscheinungen, 
welche die klinische Beobachtung festgestellt hat, und die nachherige, 
fast 4 Jahre wahrende voile Arbeitsfahigkeit, der Tod an den typischen 
Erscheinungen eines Speiserohrenkrebses, lassen keinen Zweifel daran 
aufkommen, dass hier die schwere Biermersche Erkrankung vollkommen 
abgelaufen war. Von besonderer Bedeutung sind dabei noch die patho- 
logisch anatomischen Veranderungen des Riickenmarks, die mit voller 
Bestimmtheit zeigen, dass es sich auch anatomisch um einen abgelaufenen 
Prozess handelt; nirgend sind Veranderungen, die als frische Degene- 
rationsvorgange aufzufassen sind und als Beweis fiir die aktive und pro¬ 
gressive Natur der Fasern verwendet werden konnten. 

Auf die verschiedene Haufigkeit der Erkrankung des Nerven- 
systems im Verlauf der Biermerschen Anamie ist schon in den einleiten- 
denden Worten hingewiesen worden. Es ist eine merkwiirdige Tat- 
sache, dass, nach der einschlagigen Literatur zu schliessen gewisse Orte, 
z. B. Konigsberg, Hamburg, Berlin, gleichsam als Zentren dieser nervosen 
Storungen in Betracht kommen. Den genannten Orten muss ich nach 
meinen Erfahrungen Aachen angliedern. Eine befriedigende Erklarung 
fiir dieses eigentiimliche Verhalten ist nicht zu geben. Die Annahme, 
dass eine besonders intensive Beschaftigung mit diesen Krankheits- 
formen durch Scharfung des klinischen Blickes eine grossere Haufung 
derselben bedingen konnte, muss natiirlich von vornherein abgelehnt 
werden. Auch fur die Annahme geographischer Sonderbezirke, eigen- 
artiger Milieuwirkungen oder Lebensbedingungen ist eine iiber- 
zeugende Unterlage nicht zu finden. Auch die Erklarung, dass bei der 
Biermerschen Anamie ganz bestimmte Formen eo ipso zu nervosen 
Folgeerscheinungen pradestinieren ahnlich wie bei der Syphilis, von der 
die Franzosen eine bestimmte Gruppe mit dem Namen der ,,syphilis 
a virus nerveux“ absondern, gewiihrt keine Befriedigung. Jedenfalls 
kann man das eine aus dem Vorkommen der Biermerschen Anamie 
mit und ohne nervose Storungen schliessen, dass der sogenannte hamo- 
toxische Faktor, der den pathologischen Zerfall und die pathologische 
Neubildung von roten Blutkorperchen vcrursacht, nicht auch die Ur- 
saclie der nervosen Storungen bildet und gleichzeitig neurotoxisch 
wirken kann. Die Blutveranderungen und die nervosen Storungen 
sind einander koordiniert (Minnich, Xonne u. a.), und so erklart 
es sich, dass das pernizibs-anamische Blutbild so haufig ist, die nervosen 
Veriinderungen dabei aber relativ selten beobachtet werden. In dieser 
Beziehung ist der oben erwiihnte Nonnesche Fall besonders lehrreich, 
weil er zeigt, dass die pernizibs-ananiischen Erscheinungen zur Aus- 
heilung kommen, die Riickenmarkserscheinungen aber nach zwei- 
jiihriger Latenz wie der aktiv werden und progressiv zum todlichen 
Ausgang fiihren konnen. 
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Wie man sich die toxische Wirkung auf das Nervensystem im Ver- 
lauf der Biermerschen Anamie vorzustellen hat, ist noch unklar nnd 
durchaus hypothetisch. Die anatomische Feststellung, dass die spezi- 
fischen Veranderungen im Riickenmark herdweise auftreten und dass im 
Zentrum, seltener in der Peripherie eines solchen Herdes regelmassig 
ein grosseres Blutgefiiss (kleine Arterie) angetroffen wird, legt die 
Annahme nahe, dass das schadigende Moment auf dem Wege der Gefass- 
bahnen in die betreffenden Gewebsabschnitte gelangt. Die nachst- 
liegende Moglichkeit, dass es sich um eine mechanisch bedingte Ernah- 
rungsstorung (etwa durch einen embolischen oder thrombotischen Prozess) 
handelt, muss mit Bestimmtheit zuriickgewiesen werden. Die in den 
Herden nachweisbaren grosseren Gefasse sind oft kollabiert und leer 
oder zeigen eine normale Lichtung, diehaufigermit roten Blutkorperchen 
ausgefiillt ist. Auch die Gefasswandung selbst zeigt nach dem uberein- 
stimmenden Urteil aller Beobachter keine schweren Veranderungen. 
Die gelegentlich geschilderte hyaline Umwandlung und Verdickung 
der Wandung der kleinen Gefasse, auch das von vereinzelten Autoren 
beobachtete Vorkommen von kleinen Blutungen vermag an diesem 
Urteil nichts zu andern. Ubereinstimmend muss daran festgehalten 
werden, dass die Wegsamkeit der Blutgefasse in den Krankheitsherden 
ebenso erhalten ist wie in den benachbarten normalen Bezirken. 
Wenn hiernach eine mechanisch bedingte Ernahrungsstorung fiir die 
Entstehung der herdweisen Erkrankung im Riickenmark ausgeschlossen 
ist, so bleibt nur die Annahme einer chemisch-toxisch wirkenden, 
durch die Blutbahnen eingeschwemmten Schiidlichkeit iibrig. Diese 
Annahme scheintzurZeit von den meistenBeobachtern geteilt zu werden; 
den Vorgang kann man sich so vorstellen, dass das supponierte Nerven- 
gift durch die Gefasswandungen, ohne sichtbare Lasionen in ihnen hervor- 
zurufen, hindurchtritt und auf die Nervenfasern in einer seiner Menge 
oder Virulenz entsprechenden Ausdehnung einwirkt. Vermoge besondrer 
chemischer Affinitaten darf man eine Verankerung des Giftes an das 
Nervenmark mit nachfolgender Erkrankung und Degeneration der 
Fasem wohl als weitere Folge annehmen. Blanche Ersclieinungen 
sprechen dafiir, dass der Ablauf dieses toxisch bedingten Degenera- 
tionsvorganges in den Nervenfasern relativ rasch sich ab- 
spielt. Anscheinend werden immer zuerst die groben markhaltigen 
Nervenfasern (ahnlich wie bei der multiplen Sklero.se) geschiidigt, 
die feineren bleiben haufig innerhalb des Krankheitsherdes liingere Zeit 
erhalten. Es ist begreiflich, dass die Schadigung der groben Fasern, 
deren Ernahrung infolge ihres grosseren Umfanges aus verschiedenen 
Grunden schwieriger ist, leiehter und friiher eintritt als die der feineren 
Fasern. Auch die Tatsaclie, dass ganz bestimmte Stranggebiet-e, welche 
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zu den sogenannten langen Bahnen des Riickenmarks gehoren, mit be- 
sonderer Vorliebe oder fast ausschliesslich von der herdweisen Erkrankung 
befallen werden,—wie die Gollschen Strange und die Pyramidenbahnen 
— weist darauf hin, dass die Fasersysteme, welchen eine besondere 
Lange des Nervenfortsatzes eigen ist, leichter geschadigt werden. Schwie- 
riger als die Deutung der herdweisen Erkrankung ist die einzelner 
Fasem oder mikroskopischer Gruppen von Markfasern. Sicher ist, 
dass ein Teil dieser Einzelfasern zu denjenigen Fasem gehort, welche in 
ihrem Yerlauf durch eine herdweise Erkrankung unterbrochen sind 
und dementsprechend je nach ihrer Funktion auf- oder absteigend 
degenerieren. Weshalb die Erkrankung bei einer Einschwemmung 
des im Blute zirkulierenden Giftes auf kleine und umschriebene Gebiete 
beschrankt bleibt, weshalb keine systematische Erkrankung beobachtet 
wird (die Mehrzahl der Beobachter vertritt jetzt den Rothmann 
entgegengesetzten Standpunkt), ist noch dunkel. Wahrscheinlich ist 
es fur das Auftreten der toxischen Noxe, dass sie nicht anhaltend, 
sondem in Schiiben in die Blutbahn und so ins Nervensystem gelangt, 
oder dass wenigstens grosse Schwankungen in ihrer schadigenden 
Wirkung auf die Nervenbahnen vorkommen. Ist die eingeschwemmte 
Giftmenge eine grosse, so wird die Ausdehnung des degenerierten 
Riickenmarksabschnitts natiirlich eine grossere sein miissen, als wenn 
es sich um ganz kleine Giftmengen handelt. Treten die letzteren in 
Kraft, so werden vielleicht nur einzelne oder kleine zusammenliegende 
Gruppen von Nervenfasern davon betroffen werden, und so wiirden sich 
die vielen zahlreichen Liicken sowohl in der Umgebung der grossen 
Krankheitsherde wie weiter entfernt von ihnen erklaren. Jedenfalls 
muss fur das Auftreten von Gewebsliicken, welche z. B. dem Durch- 
messer von 6—10 markhaltigen Nervenfasern entsprechen, diese Mog- 
lichkeit der Entstehung und nicht nur die der sekundaren Degeneration 
zugelassen werden. Dass der Zerfall des Nervenmarks und der Achsen- 
zylinder sowohl in den groberen Herden wie auch in den von mikro- 
skopischen Liicken durehbrochenen Nervenbahnen ein relativ rascher 
ist, geht aus der hiiufigen Beobachtung von Kornchen- oder Abbau- 
zellen, die man gewdhnlich in grosserer Zahl nur bei akut verlaufenden 
Degenerationen findet, mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit hervor. 
Auch das Verhalten des Gliagewebes spricht in gleichem Sinn fiir einen 
akuten Zerfall mit rasch nachfolgcnder Resorption derZerfallsprodukte. 
Wenn es sich um einen von Beginn an chronisch verlaufenden Dege- 
nerationsprozess handelt, so bleiben die erkrankten Fasem so lange, 
bis sie vollkommen zerstort sind, mit der Gliasubstanz in Kontakt und 
iiben nach dem bekannten Weigertschen Gesetz eine reizende Riick- 
wirkung auf das gliose Stiitzgewebe aus, die sich durch eine Verdickung 
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und Wucherung der Gliamaschen und Zellen zu erkennen gibt. Weder 
an den groberen Erkrankungsherden, noch an den Stellen, wo einzelne 
Nervenfasem degeneriert und zerfallen sind, ist aber von den meisten 
Beobachtern eine nennenswerte Wucherung oder Zunahme der Gliasub- 
stanz bescbrieben worden. Aucb in unseren Fallen ist die Glia keines- 
falls vermehrt, die geringfiigigen Veranderungen, die sie erkennen lasst: 
leicbte Verdickung der Fasem mit mebr granulierter Bescbaffenheit, 
starker gewellter und gekriimmter Verlauf, dichteres Zusammenriicken 
der einzelnen Fasem und gelegentlich auch der Gliazellen, erklart sich 
sehr einfach aus der Spannungsabnahme, welche durch den ausgedehnten 
Zerfall von Nervensubstanz hervorgerufen wird. Scbon makroskopisch 
lasst sich z. B. in dem dritten Fall feststellen, dass die recbte Riicken- 
markshalfte, welche inderPyramidenseitenstrangbahneinenkeilformigen 
Herd zeigt, wesentlich kleiner ist wie die linke. Sie erscheint zusammen- 
gesunken und es bedarf kaum des Hinweises, dass diese mit blossem 
Auge erkennbare Schrumpfung sich auch mikroskopisch in einem 
Zusammensinken undKriimmen der sonst schlanken undbogenformigen 
Gliafasem zu erkennen geben muss. Es ist wohl anzunehmen, dass eine 
gute Gliafarbung, die leider wegen unzweckmassiger Konservierung 
des RUckenmarks nicht angestellt werden konnte, eine wesentliche 
Verdickung und Quellung der Gliafasem ohne Vermehrung ergeben 
wiirde. 

In anatomischer Beziehung verhalt sich demnach die Glia hier 
gerade umgekehrt wie bei der multiplen Sklerose, wo die Wucherung 
der Gliafasem und Zellen sehr stark ausgesprochen und vielleicht primar 
ist; im klinischen Verlauf dagegen sind gewisse Anklange unverkenn- 
bar: bei beiden sind objektive Sensibilitatsstorungen von nennenswerter 
Ausdehnung seltener, bei beiden ist eine gewisse Fliichtigkeit der Sym- 
ptome haufiger zu beobachten. 

Eine Schadigung der Nervenbahnen des verlangerten Markes und 
des Gehiroes ist iibereinstimmend bisher vermisst worden. Die klinische 
Beobachtung hat in unserem 1. Fall, besonders aber im 2. und 6. eine 
Beteiligung des Gehims (Anfalle von Bewusstlosigkeit mit tonischer 
Starre, anhaltende Muskelzuckungen, Somnolenz, verandertes Wesen) 
als sicher erwiesen; auch die anatomische Untersuchung hat durch den 
Nachweis herdformiger Degenerationen in den motorischen Bahnen des 
verlangerten Markes und eigenartiger mit Rarefizierung der anliegenden 
Rindensubstanz verbundener Gefassstorungen (Fall 6) im Bereiche der 
Zentralwindungen die klinische Beobachtung bestatigt. 


Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. 47. u. 48. Bd. 
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(Aus der medizinischen Klinik zu Leipzig.) 

Znr Lehre yon den Degenerationszeichen an den Handen. 

Von 

Dr. Erich Ebstein, 

Oberarzt an der medizinischen Klinik in Leipzig (1910). 

(Mit 8 Abbildungen.) 

I. Uber die Flughautbildung am kleinen Finger. 

Uber den Wert der sogenannten Degenerationszeichen als Zeichen 
der Entartung ist viel hin- und hergestritten worden. 

Seit Lombroso und seine Schule die Ansicht vertrat, dass der 
geborene Verbrecher neben seiner geistigen Minderwertigkeit auch ausser- 
lich die Zeichen der Entartung trage, und dass bei ihm die sogenannten 
Degenerationszeichen (Stigmata) haufiger und in schwererer Form auf- 
traten, als beim normalen Menschen, ist diese Lehre vielen Nachunter- 
suchungen unterzogen worden. 

Besonders P. Nacke 1 ) hat sich bemiiht, diesen Fragen mit Nach- 
druck auf den Grand zu gehen, und versucht, eine moglichst einwand- 
freie Definition von der Entartung und von den Entartungszeichen zu 
geben. „Am besten unterscheiden wir“, wie Nacke 1 ) resumiert, „ana- 
tomische,physiologische, psychologische und sozialeEntartungszeichen. 
und wir rechnen hierzu alles, was die Variationsbreite der einzelnen Bil- 
dungen oder Eigenschaften entschieden iiberschreitet, oder, da uns die 
Grenzen der Variationsbreite leider noch unbekannt sind, was min- 
destens scheinbar seltenere Variationsphanomene sind, die zusammen- 
genommen eben die Folgen oder Zeichen der Entartung darstellen.** 

Daher spricht Nacke 8 ) lieber von selteneren Varietaten als von 
Degenerationszeichen, die fur ihn nur einen klinischen Begriff darstellen. 

Vor zwei Jahren habe ich 3 * ) uber ein, wie ich jetzt auf Grand er- 
neuten Literaturstudiums sehe, bisher wenig beachtetes sogenanntes 

1) P. Nacke, Uber den Wert der sogen. Degenerationszeichen. Monatsschr. f. 
Kriminalpsychologie. 1904. Heft 1. 

2) P. Nacke, Sind die Degenerationszeichen wirklich wertlos? Vierteljahrsschr. 
f. gerichtl. Medizin. Bd. 32, S. 46. 1906. 

3) Erich Ebstein, Uber Flughautbildung bei Mutter und vier Tochtern. Mit- 

teilungen a. d. Grenzgebieten der Medizin u. Chiurgie. Bd. 22, S. 613 — 622. 1911. 
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Degenerationszeichen an den Handen berichtet; ich sprach damals 
meine Verwunderung dariiber aus, dass Lombroso 1 ) dieses Stigma 
in seinen „Yerbrecherstudien“ nicht gewiirdigt hat, und ich habe es 
tatsachlich bei ihm auch nicht beschrieben gefunden. Es handelt sich 
vim den sogenannten ,,krummen kleinen Finger", der, wie ich jetzt 
sehe, unter dem Namen der „angeborenen Kontraktur" schon seit 
langerer Zeit in der Literatur ab und zu Erwahnung findet. 

Unter einer Kontraktur versteht man nach Erich Lexer (Lehr- 
buch d. allgem. Chirurgie. Bd.2, 1910, S. 171) eigentlich nur „die Folge 
der Muskelkontraktion“, nicht aber „alle Gelenkstellungen mit ver- 
anderter oder aufgehobener Bewegungsfahigkeit", die „durch Zu- 
sammenziehung irgendwelcher Weichteile hervorgebracht werden“ 
und der dauemden Wirkung einer Muskelgruppe entsprechen. 

Ich habe daher die sogenannte „angeborene Kontraktur des kleinen 
Fingers" nicht streng als eine solche, sondern als sog. Flughautbildung 
aufgefasst. Weiter habe ich das familiare Auftreten dieses Stigmas 
betont und bereits hervorgehoben, dass diese Deformitat offenbar zu 
denen gehort, die sich mit grosser Vorliebe auf die weiblichen 
Glieder der Familie vererben. 

Ichfiihre noch kurzfolgende von mirbeobachtete Stammbaume an*): 

I. 
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Auf diesen letzteren Punkt, die sogenannte „gleichgeschlecht- 
liche Vererbung“ hat friiher Ziegner 1 2 3 ) und in letzter Zeit be- 
Bonders Fritz Brandenburg*) hingewiesen. 

Bei einer anderen 26 jahrigen Kranken war die doppelseitige 
Flughautbildung am fiinften Finger auch bei Grossmutter und Mutter 
von Geburt an vorhanden. Die sieben Geschwister der Patientin sollen 
keine Yeranderungen an den Handen zeigen. 

Auch habe ich die einseitige Flughautbildung am fiinften Finger 
bei einem 19 jahrigen Backerlehrling gesehen, der gleichaeitig an 
Enuresis noctuma litt. Das Kreuzbein zeigte in diesem FaUe keine 
Dehiszenzen; auch war keine Syndaktylie der Zehen vorhanden*). 

Interessant war mir auch die Beobachtung, die ich bei einem 
27 jahrigen Mann mit ausgesprochener, seit Geburt bestandener Trichter¬ 
brust 4 ) machte. Die Trichterbrust war in der Familie sonst unbekannt; 
es bestand aber bei Mutter und Sohn Flughautbildung an beiden 
fiinften Fingem. 

Weiter beobachtete ich unter anderem einen 53 jahrigen Backer, 
der beiderseits am fiinften Finger die angeborene Flughautbildung auf- 
wies. Seine Mutter besass die Missbildung in ausgepragterer Weise, 
ebenso seine 13 Geschwister seit Geburt an. Er selbst hat keine Kinder. 

Ein weiterer Stammbaum sah so aus: 


Vater C- 


Grossvater miitterlicherseits 


Mutter 


/\ 

Tochter Tochter 


Aus diesen Beispielen ergibt sich schon das haufige familiare 
Auftreten dieser angeborenen Deformitat, auf die schon — wie ich jetzt 
sehe — 1890 ein englischer Arzt William Adams 5 ) in einer sehr 
boaehtenswerten und leider fast ganz tibersehenen Arbeit hingewiesen 

1) Ziegner, Kasuist. Beitrag zu den symmetr. Missbild. der Extremitaten. 
Munch. med. Woch. 1903. S. 1380. 

2) Fr. Brandenburg, Archiv f. Rassen- u. Gesellschaftsbiologie. 1910. Heft 3, 
S. 296—305. 

3) Erich Ebstein, Hypertrichosis und Spina bifida occulta. Deutsche Zeitschr. 
f. Nervenheilkunde 1911, Bd. 43, S. 81—92. 

4) Erich Ebstein, Cher die angeborene und erworbene Trichterbrust 
(Volkmanns Vortriige) 19^9. 

5) W. Adams, The Lancet 1890, II, S. 1272 u. 1891, II, S. 111-114 und S. 165 
his 168. 
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hat 1 ). Um das Stigma deutlich zu machen, hat er, wie ich es auch — 
unabhangig von ihm — tat, die Abbildungen der Hande in der Art des 
klassischen Kunstwerks des „betenden Knaben“ gegeben. Auf ihnep 
allein kann man sehen, um was es sich handelt. Hier nur ein Beispiel 
in der beigegebenen Abbildung (Nr. 1). 

Adams teilt diese Affektion des fiinften Fingers indrei Stadien ein: 
In dem ersten Stadium, das man bei ein- bis zweijahrigen 



Fig. 1. Familiiire Flughautbildung. 
(Eigene Beobachtung.) 


Kindern beobachtet, ist nur der kleine Finger etwas gekriimmt, und dieser 
ist mehr oder weniger gebogen, mit einer Neigung zur Medianlinie der 
Hand; die zweiten und dritten Phalangen sind gegen die erste gebeugt, 
die ihrerseits niemals gekriimmt war und in den spateren Stadien 
hyperextendiert wird. Der gekriimmte kleine Finger kann leicht 
gestreckt werden, und es war kein Anzeichen fur irgend eine kontra- 
hierende Kraft durch eine Sehne, Fascie oder Haut. Die zweiten und 

dritten Phalangen konnen durch eine geringe Bewegung zu einer Streck 

\ 

1) Grashey hat merkwiirdigerweise nur zwei sichere Fade mit familiarer Ver- 
erbung gesehen. Verhandl. d. deutschen Rontgen-Gesellschaft 1909, S. 88. 


Digitized by Gougle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



64 


Ebstein 


stellung mifc der ersten Phalange gebracht werden; aber sobald das exten- 
dierende Moment fortfallt, geht sie wieder in die alte Stellung zuriick. 

Dieses Verhalten erinnert nach Adams sehr an die Hammerzehe, 
die mit dieser Affektion oft verkniipft ist, worauf ich (a. a. 0.) auch 
unabhangig von Adams hingewiesen habe. 

Wird diese Affektion in diesem ersten Stadium nicht behandelt, 
so tritt sie nach Adams in das zweite Stadium ein, in dem die 
faltenartige Bildung starker und intensiver wird, so dass man schon mehr 
Kraft zur Streckung anwenden muss, was indes nicht vollig gelingt. 
Bereits Tamplin 1 ) nahm dafiir ein angeborenes Fehlen der Haut als 
Ursache der Kontraktion an. Im zweiten Stadium tritt in einem 
grossen Prozentsatz der Falle spontaner Stillstand ein, mit geringer 
Deformitat und Funktionsbeeintrachtigung. 

Im dritten Stadium beteiligen sich ausser dem fiinften auch der 
Reihe nach die anderen Finger, meistens in geringerem MaBe. 

Wenn ich auch nach meinen eigenen Erfahrungen die Einteilung 
Adams in diese drei Stadien im grossen und ganzen bestatigen kann, 
so gibt es natiirlich auch Ubergange, die sich vor alien Dingen nicht so 
scharf nach den Lebensaltern trennen lassen, wie es Adams will. 

Vor allem erscheint es mir wichtig, dass schon Adams diese 
familiare angeborene Flughautbildung ganz und gar nicht mit der 
Dupuytrenschen Kontraktur 2 ) zusammenwirft, die eine Erkrankung 
des spateren Alters darstellt. 

Was die Behandlung dieser Falle anlangt, so hat Adams in der 
operativen Behandlung mit nachheriger drei- bis sechsmonatlicher 
Schienenbehandlung und zwar besonders in dem zweiten und dritten 
Stadium sehr gute Resultate gesehen. 

Erst 14 Jahre spater (1894) ist Ch. Fere 3 ) — ohne ebenfalls die 
Arbeit Adams zu kennen — auf den sogenannten krummen Finger 
aufmerksam geworden. In der mir vorliegenden zweiten Auflage (1898) 
bildet Fere 3 ) in Fig. 32 die ,,petits doigts courbes en crochets 1 ' ab 
und rechnet sie unter die „Stigmates teratologiques de la deg^neres- 
cence". 

In einer ausgezeichneten Arbeit von N. Vaschide und Cl. Vur- 
pas 4 ), die alle Degenerationszeichcn am menschlichen Korper zu- 

1) R. W. Tamplin, Lectures on the nature and treatment of deformities. London 
1846. Ubersetzt von Fr. Braniss. Berlin 1846. S. 202 ff. 

2) Vgl. W. Ebstein, Zur Atiologie der Dupuytrenschen Kontraktur. Deutsche* 
Archiv f. klin. Med. Bd. 103, S. 201—217. 1911. 

3) Ch. Fer6, La Famille neuropathique. 1894. 2. Afl. 1898, S. 288. 

4) Vaschide und Vurpas, Les signes physiques dc dcgt'nerescence. Annali di 
Neurologia. Bd. 21, S. 32 f. 1903. 
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sammengestellt, haben die Autoren diese Abbildung von Fer6 reprodu- 
ziert und aussem sich dariiber folgendermassen: 

„I1 est egalement une autre anomalie sur laquelle les auteurs ont, 
semble-t-il, peu insiste; Fer6 l’a d6crite et en a donn6 des photographies 
dans „la Famille neuropathique“ c’est la disposition en crochet du petit 
doigt. Habituellement l’extension du petit doigt est complete comme 
cette des autres doigts en dehors de toute lesion pathologique; chez 
certains sujets l’extension ne peut pas etre obtenue completement, le 
petit doigt reste toujours en etat de demi-flexion revetant plus ou 
moins une forme en crochet, disposition que l’on trouve normalement 
au niveau du petit orteil, et qui serait un stigmate de d6g6nerescence 
lorsq’elle siege au niveau du petit doigt.“ 

In der deutschen Literatur ist man erst spater auf dieses Degene¬ 
rationszeichen am kleinen Finger aufmerksam geworden. Hoffa 
erwahnt diese angeborene Flexionsstellung der Finger, besonders des 
kleinen Fingers, in seinem ,,Lehrbuch der orthopadischen Chirurgie“ 
kurz. Toby Cohn (Methodische Palpation I (1905), S. 209) schreibt 
in seinem trefflichen Buche: „Andererseits kommt gelegentlich an- 
geboren und hereditar eine Beugefixationsstellung zwischen dem ersten 
und zweiten Fingergliede am fiinften (oder am -vierten und fiinften) 
Finger vor, ohne dass eine fixierende Gelenkkrankheit vorhergegangen 
ist.“ Naher haben sich dann Goldflam 1 ) und Henneberg 2 3 * ) mit 
dieser Frage beschaftigt. Goldflam hebt sehr richtig hervor, dass 
der krumme Finger geradezu eine „Familieneigentiimlichkeit“ darstellt, 
und betont auch auf Grund von Rontgenbildern, dass die Weichteile 
an der Fingerstellung schuld sind, nicht die Beschaffenheit der Gelenke. 
Dasselbe Verhalten konnte auch ich bei all meinen Fallen konstatieren. 

m 

Goldflam erklart sich die Ursache dieser Missbildung durch eine 
abnorme Keimanlage. Dafiir scheinen mir auch die neuesten anato- 
mischen Untersuchungen von Ernst Grafenberg 8 ) zu sprechen, der 
die Ursachen der Extremitatenmissbildungen „in endogenen, noch 
ungeklarten Variatiouen des Keimplasmas“ sieht. Dafiir spricht auch 
die Tatsache, dass bei Goldflams Mitteilung von 46 Mitgliedern von 
drei Generationen 26, also mehr als die Halfte, von dieser Missbildung 
betroffen waren. Die Disposition schien mit den folgenden Generationen 
abzunehmen; denn, wahrend samtliche 6 Kinder der ersten Generation 

1) Goldflam, Ein Fall von kongenitaler faiuiliarer Ankylose der Fingergelenke. 
Miinchn. med. Wochenschr. 1906. Nr. 47. 

2) Henneberg, Zur kongenitalen, familiiiren, dermatogenen Kontraktur der 
Fingergelenke. Deutsche med. Wochenschr. 1908. Nr. 42. 

3) Ernst Grafenberg, Die Muskulatur in Extremitatenmissbildungen. Sonder- 

druck aus Merkel-Bonnet, Anat. Hefte 126. Bd. 42, S. 249 f. 1910. 
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die Missbildong der Mutter geerbt hatten, war sie in der zweiten Gene¬ 
ration nocb stark, in der dritten bedeutend schwacher vertreten. 

Auch in den von Henneberg berichteten Fallen war die here- 
ditare Veranlagung deutlich; auch hier nahm das Degenerationszeichen 
von der zweiten zur dritten Generation ab, und von 71 Kindeskindern 
zeigten nur 2 Madchen und 1 Junge die betreffende Fingerdeformitat. 

Muskat 1 2 ), der sich weiter und zuletzt mit unserer Frage beschaftigt 
hat, fallt es mit Recht auf, worauf ich schon oben und in meiner friiheren 
Arbeit*) hingewiesen habe, dass Goldflam von „Ankylose“ und 
Hoffa und Henneberg von einer „Kontraktur“ in diesen Fallen 
sprechen; er hat daraufhin die Gelenke mit Rontgenstrahlen untersucht 
und glaubt, dass nicht nur eine Veranderung der Hautdeckung, sondern 
auch eine Veranderung in den Gelenken vorliege. Diese Erscheinungen 
sollen anfangs nur sehr geringftigig sein, so dass die Gelenkverhaltnisse 
scheinbar normale zu sein scheinen; Muskat findet aber doch eine Ver- 
schiebung des proximalen Gelenkendes der Mittelphalanx nach der 
Volarseite zu. In den noch weiter vorgeschrittenen Fallen hat Muskat 
Knochenwucherungen gesehen, „der dorsale Teil des distalen Gelenk¬ 
endes ist verodet und die Bewegungen spielen sich ausschliesslich in 
den volar gelegenen JPartien ab“. 

Muskat lehnt daher die Benennung der Ankylose fur solche 
Falle mit Recht ab, weil noch Beweglichkeit, besonders im Sinne der 
Beughng besteht; in alteren Fallen sah er eine Subluxation. Er will 
daher lieber diese Affektion nicht als Missbildung im engeren Sinne, 
sondern eher eine „atavistische Ruckbildung“ als Ursache ansehen. 

Nach meinen friiheren und weiter zwei Jahre hindurch kontrollierten 
Untersuchungen glaube ich mich fur berechtigt zu halten, das Dege¬ 
nerationszeichen an den fiiniten Fingern als Flughautbildung auf- 
zufassen, da ich die Gelenke in diesen Fallen stets frei von patholo- 
gischen Prozessen gefunden habe. 

Noch in letzter Zeit konnte ich eine noch ganz besonders aus- 
gesprochene Flughautbildung bei einem Kollegen beobachten. Die De- 
formierung an beiden kleinen Fingern besteht auch bei der Mutter des 
betreffenden Kollegen, die sonst normal gebildete Hande hat. Und zwar 
ist die Flexionsstellung des rechten kleinen Fingers der Mutter ebenso 
stark ausgebildet wie die des kleinen linken Fingers des Sohnes. Derlinke 
kleine Finger der Mutter hat nur einge geringe Andeutung der Flexions¬ 
stellung. Der Unterschied der linken und der rechten Hand ist also 

1) Muskat., Angeborene familiare Kontraktur des kleinen Fingers. Med. Klinik. 
1909. Nr. 36; und derselbe: 5. Rbntgenkongress (Verhandlungen) 1909. S. 86—88. 

2) Erich Ebstein, t)ber Flughautbildung bei Mutter und vier Tochtern. 
Mitteilungen a. d. Grenzgebieten der Medizin und Chirurgie. Bd. 22, S. 613—622. 
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derselbe wie beim Sohne, so dass bei diesem an beiden fiinften Fingern 
der Grad der Missbildung viel starker ausgepragt ist, wie auch die neben- 
stehende Abbildung zeigt (Abb. 2). 

Von anderen Familienmitgliedern ist nicht bekannt, dass sie diese 
Missbildung an den kleinen Fingern haben. 

Der zurZeit 36jahrige Sohn hat gedient, ohne Storungen von seiten 
der Hand beim Exerzieren zu haben. Beim Beruf als Chirurg verspiirt 
eT keine Behinderung; in seiner fruheren Tatigkeit als Geburtshelfer 
machte das Einfuhren der rechten Hand bei Wendungen zuweilen 



Fig. 2. Familiare Flughautbildung. 
(Eigene Beobarhtung.) 


Schwierigkeiten, indem der kleine Finger am Muttermunde anstiess, 
wahrend das Einfuhren der linken Hand ohne Behinderung vor sich 
ging. Die Druckkraft der rechten Hand ist entsprechend der starkeren 
Armmuskulatur grosser als die der linken. 

Was die Rontgenogramme (Abb. 3a u. 3b) bei diesem Kollegcn 
und speziell das Verhalten der Gelenke anlangt, so zeigen sie eine Ab- 
flachung des Kopfchens der Grundphalanx, hauptsachlich volarwarts, 
eine geringe Atrophie des Capitulum, sowie eine ausgesprochene volare 
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Subluxation des Mittelgliedes. An der Basis der Endphalangen sind 
leichte Randwucherungen zu sehen. Die Endphalangen sind etwas dorsal 
verschoben, entsprechend der Gewohnheitsstellung, bei der die End¬ 
phalangen etwas uberstreckt sind. 

Auf Grund dieser letzten Beobachtung scheinen in hochgradigen 
Fallen, besonders bei alteren Individuen, doch durch die Stellungs- 
anomalie bedingte geringfiigige Veranderungen an den Gelenken vor- 
zukommen, wie sie Muskat (siehe oben) beschrieben hat; die leichteren 



Fig. 3 a. 



Fig. 3 b. 


Falle, die meistens jungere Individuen betreffen, scheinen sehr haufig 
frei von diesen Gelenkveranderungen zu sein. 

II. Die Hberstreckungsf ahigkeit 1 ) bes. in den Finger- 
und in anderen Gelenken. 

Es ist eine bekannte Tatsache fiir jeden beobachtenden Arzt, 
dass die Betrachtung der Hand mancherlei Aufschliisse iiber Abstammung 
und Vergangenheit, iiber Beschiiftigung und Lebensweise, iiber friihere 
und jetzige krankhafte Zustande des betreffenden kranken Menschen 
geben kann. Carl Gerhardt hat in einem sehr lesenswerten Vortrage 
iiber die ,,Hand des Kranken” 2 ) von diesen Gesichtspunkten aus ge- 
schrieben und komrnt zu dem Schlusse, dass die stumme Sprache der 

1) Man spricht sowohl von der Gberstreokungsfiihigkeit oder von der 
Hyperextcnsionsfahigkeit als anch von der L'berstrcckbarkeit. 

2) C. Gerhardt, In Vcdkmanns Vortriigen. Leipzig 1898, S. 1194—1204. 
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Hand dem Arzte, der sie versteht und beachtet, vieles sagt, was teils 
Fragen erspart, teils zu Fragen in bestimmten Richtungen veranlasst 
und berechtigt. 

Ich mochte in dieser Beziehung auf einige Punkte aufmerksam 
inachen, die mir seit langerer Zeit 1 ) an von mir beobachteten Kranken 
aufgefallen sind. 

So konnte ich bei einer Reihe von Zigarrendrehern beobachten, 
von denen der eine seit 40 Jahren diesem Geschafte oblag, dass sie eine 
merkwiirdige Verbiegung des zweiten bis funften Fingers zeigten. 



Fig. 4. Familiars Hyperextensionsfahigkeit der Finger. 
(Eigene Beobachtung.) 


Wahrend bei alten Tabakspinnern, wie auch Gerhardt weiss, eine 
seltsame Missstaltung am Daumen haufig beobachtet wird, liabe ich 
die betreffende Verbiegung des genannten Fingers weder in Hirts 2 ) 
noch inWeyls Handbucb derArbeiterkrankheiten 3 ) erwahnt gefunden. 

Die Verbiegung tritt einerseits bei sehr hochgradigen Fallen, 
femer am besten dann in Erscheinung, wenn man die Hande auf eine 

1) Vgl. meinen Vortrag in der medizinischen Gesellschaft in Leipzig am 25. Juli 
1911: Ober klinische Verwertung der t'berstreckung in verschiedenen Gelenken. Deutseh. 
med. Wochenschr. 1912. Nr. 4, S. 127. 

2) L. Hirt, Krankeiten der Arbeiter. 1871—75. 

3) Jena 19:i8. 
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flache Unterlage legen lasst, wobei die letzten Fingerphalangen mehr 
oder weniger deutlich von der Unterlage abstehen. Andererseits lasst 
man die Finger beider Hande aneinanderlegen und die Kranken die 
Finger moglichst weit iiberstrecken. Dieses Uberstrecken ist an der 
nebenstehenden Abbildung (Fig. 4) deutlich zu sehen; es handelte sich 
dabei um einen 20jahrigen Buchdrucker, der wegen Rheumatismus 
und ziemlich hochgradiger Plattfussbeschwerden in die med. Klinik 
kam. Die bei ihm zutage tretende Hyperextensionsfahigkeit in den 
Phalangealgelenken wurde mehr zufallig festgestellt, und auf Befragen 
sagte der Kranke, dass sein Bruder ebenfalls die Finger derart uber¬ 
strecken konne. Ein derartiges familiares Auftreten habe ich dann 
des ofteren konstatieren konnen, so besonders bei Yater und Sohn. 

Nach R. Fick 1 2 ) konnen viele Individuen auch die aktive Dorsal- 
bewegung noch weitertreiben, so dass der betreffende Finger noch 
weiter von der Mittelhandbeuge dorsalwarts abweicht. Und namentlich 
erreicht so nach Fick die passive Uberstreckbarkeit oft, namentlich 
infolge von jugendlichen renommistischen Ubungen einen so hohen 
Grad, „dass die Finger gegen die Mittelhand rechtwinkelig oder gar 
noch weiter dorsalwarts geknickt werden konnen“. Nach Buntaro 
Adachi *) konnen die japanischen Kinder oft mit dem dorsal gebeugten 
Finger bei schmerzlosem Druck darauf den Unterarm erreichen. Nach 
R. Fick ist ein derartiger Beugungsumfang aber entschieden nicht 
mehr normal zu nennen, er beruht nach ihm auf einer krankhaften 
„Schwache“ oder Nachgiebigkeit, Dehnbarkeit der volaren Band- 
masse, die fiir die Festigkeit und Sicherheit des Gelenkes entschieden 
von Nachteil ist. Es ist eine bekannte Tatsache, dass bei Tabes dorsalis 
die Hyperextension der Finger und des Handgelenkes haufig gestattet, 
die Finger passiv bis zur Beriihrung mit der Dorsalflache des Vorder- 
armes zu bringen 3 ). 

Auf Grund des von mir mitgeteilten Falles, in dem die Uberstreckung 
der Finger mit Plattfuss 4 ) kombiniert war, liesse sich der Gedanke 
erortem, ob nicht bei solchen Kranken vielleicht iiberhaupt eine all- 
gemeine Nachgiebigkeit in dem ganzen Banderapparat anzunehmen ist. 
Dafiir spricht, dass die Uberstreckungsfahigkeit ubrigens nicht nur 


1) R. Fick, Handbuch der Anatomie und Mechanik der Gelenke. Teil 3, S. 410. 
Jena 1911. 

2) Buntaro Adachi, Die Handknochcn der Japaner. Mitteilungen der medir. 
Fakultat in Tokio. 1905. Bd. 6. 

3) S. Schonborn, in: H. Curschmann, Lehrbuch der Nervenkrankheiten 1909. 

4) Vgl. R. Fick, a. a. 0., S. 650f. und Fer6 und Demantk6, Sur la plante du 
pied et en particulier sur le pied plat consider^ comme stigmate de degenerescence. Jour¬ 
nal de l’anat. et de physiologie. 1891. S. 431. 
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in den Fingergelenken, sondern auch in den Ellbogen- und 
Kniegelenken vorkommt. 

Nach Ficks (a. a. 0., S. 290) Erfahrung ist die Fahigkeit, das 
Ellbogcngelenk iiberstrecken zu konnen, bei Kindern sogar als 
Re gel anzusehen. Dies Verhalten zeigt sehr schon die Skizze eines von 
Fick abgebildeten badendenKindes mit aufgestiitzten Armen, das sonst 
normal gebaut war (Fig. 5). Mall 1 ) betont ganz ricbtig, dass die t)ber- 
streckungsbewegung bei Kindern und zuweilen Madchen den Eindruck 
der„Geschmeidigkeitdes jugendlichenKorper8“erhbht. Bei erwachsenen 
Frauen macht nach Ficks Empfinden die Uberstreckung der Ellbogen, 
wie er sie z. B. bei ekstatischen Bewegungen auf der Biihne manchmal 
beobachten konnte, einen ungraziosen, bizarren, unnaturlichen Eindruck. 



I -_.J 

Fig. 5. Cberstreckung im Ellenbogen bei einem Kind. 

(Beobachtung von R. Fick.) 

Ich erinnere hier an die durchgebogenen Arme der Tanzerin Isadora 
Duncan, die in der Bewegung wirklich einen unschonen Eindruck 
machen. 

Den Namen der ,,t)berstreckung“ finde ich zuerst deutlich bei 
Ernst Brucke 2 ) angewendet, und zwar fur die Ellbogengelenke. 
Er sagt: 

„Es kiimmert mich wenig, wenn man behauptet, dass 
ein gewisser Grad von t)berstreckung normal sei. Allerdings 
wird man, wenn man an einer grosseren Anzahl von Menschen den 
Winkel misst, den Oberarmbein und Unterarmbein bei volliger Streckung 

1) Mall, On the angle of the Elbow. Am. Journ. Anatomy. Vol. 4 (1905). 

2) Ernst Brucke, Schonheit und Fehler der menschlichen Gestalt. 2. Aufl. 
Leipzig und Wien. 1893. S. 30. 
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an der Streckseite miteinander machen, nicht 180° als Mittelwert 
finden, sondern einen geringeren, schon deshalb, weil die keineswegs 
seltenen Falle von betrachtlicher t)berstreckung das Mittel beeinflussen. 
Aber solche Mittel sind schon fur den Anatomen von zweifelhaftem 
Werte, den Kiinstler gehen sie nichts an. Er hat zu fragen, was unter 
dem uberhaupt Vorkommenden das Schonste sei, und die Oberstreckung 
ist entschieden unschon. Ich erinnere mich an die stattliche Gestalt 
eines ausgezeicbneten Tragoden; sie unterstiitzte ihn sehr in der muster- 
giiltigen Plastik seiner Bewegungen; aber jedesmal, wenn er im Affekt 
den Arm ausstreckte, wurde die Gestalt durch die tTberstreckung des 
Armes entstellt.“ 



Fig. 6. Uberstreckung in beiden Ellenbogengelenken. 
(Eigene Beobachtung.) 


Ein Beispiel nicht gerade hochgradiger Uberstreckbarkeit in den 
Ellbogengelenken beim weiblichen Geschlecht, einem 17 jahrigen Mad- 
chen, das wegen eines Tentamen suicidii in die Klinik kam, zeigt die 
nebenstehende Abbildung (Fig. 5). 

Bei Mannern gehort diese Hyperextensionsfahigkeit wohl nicht 
gerade zu den haufigen Ereignissen. Wie nachstehende Abbildung 
zeigt (Fig. 7), fand sie sich in ziemlich ausgesprochener Weise bei einem 
22 jahrigen Soldaten, der im iibrigen gesund war. 

Auch Briicke 1 ) ist die tTberstreckung im Ellbogengelenk bei 
kraftigen Mannern namentlich unangenehm aufgefallen. „Ertraglicher 
ist“, fur Briicke, ,,noch ein geringer Grad derselben an Kindem und 
j ungen, zarten Madchen, wo sie zwar auch die Linien nicht verbessert, 
aber gelegentlich aufgesucht wird, um die Biegsamkeit des jugendlichen 
Korpers charakterisieren zu helfen“. 

1) Briicke, a. a. 0. S. 30. 
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Was die Kniegelenke anlangt, so scheint nach Fick (S. 562) die 
Cberstreckung bei Kindem bis zum fiinften Jahre die Regel zu sein. 

Unter pathologischen Zustanden, besonders bei der Tabes, 
bedingt die Lasion sensibler Leitungsbahnen durch den Ausfall der 
reflektorischen Regulierung des Muskeltonus eine Abschwachung des- 
selben, die sogenannte Hypotonie. Da sich in der Regel mit der Abnahme 
des Muskeltonus auch eine Erschlaffung des Band- und Kapselapparates 
der Gelenke verbindet, so ist die Fixation der Gliedmassen in den 
Gelenken auffallend schlaff, so dass die Exkursionsbreite der aktiven 
wie passiven Bewegungen das phvsiologische MaB weit uberschreitet. 
Ich verzichte hier darauf, eine Abbildung 1 ) von einer Arthropathie 



Fig. 7. Oberstreckung in den Ellenbogengelenken. 
(Eigene Beobachtung.) 


bei Tabes, verbunden mit ausgesprochener Hypotonie, im Kniegelenk 
bei einem 48 jahrigen Manne zu geben, der in der medizinischen Klinik 
zur Beobachtung kam, sondern verweise nur auf die oben erwahnte 
Beobachtung Schonborns. 

Diese wenigen Bemerkungen zeigen schon, dass die Uberstreckungen 
in den Gelenken Gesunder offenbar nur eine Eigentiimlichkeit des 
Kindesalters darstellen und sich in spateren Jahre nmehr 
oder weniger verlieren. Beim Weibe soli sich nach Fick (S. 290) 
diese grossere Bewegungsfahigkeit, z. B. im Ellbogengelenk, offenbar 
durch das Stehenbleiben auf einer „infantilen Entwicklungsstufe“ 
erklaren. 

Um wieder besonders auf die Fingergelenke zuriickzukommen, 
so finde ich bei Fick (S. 424) auch die Angabe, dass er ofters Individuen 
beobachtete, bei denen dauernd, d. h. in der Ruhe, die Endglieder 

1) Sonstige gut* Abbildungen von Hypotonie bei Oppenheim (nach Dejerine). 
5. Aufl., S. 15 und Knoblauch, Klinik und Atlas der chron. Krankheiten des Central- 
nervensystems. Berlin 1909. S. 272. 
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der Finger um etwa 30° „iiberstreckt“ standen und aktiv bis zu 45° 
iiberstreekt werden konnten, trotzdem sie aber bis zu rechtwinkliger 
Stellung gebeugt werden konnten 1 ). In einem Falle konnte Fick Ver- 
erbung dieser „Varietat“, wie er es nennt, miitterlicherseits nach- 
weisen. 

Ich verfiige weiter iiber einen in verschiedener Hinsicht inter- 
essanten Fall. Wie die Abbildung (Fig. 8) der Hande zeigt, findet 



Fig. 8. Familiare Cberstreckung in den Fingergelenken und angeborene 
Flughautbildung am linken kleinen Finger. (Eigene Beobaehtung.) 

sich hier eine eigenartige Kriimmung und Verbiegung der Endphalangen, 
die auf den ersten Blick auffallend ist. Es handelt sich um eine 26 jahrige 
Frau, deren zwei Kinder keinerlei Deformitaten weder an den Zehen 
noch an den Fingern haben. Dagegen hat der Vater dieselbe Deformitat. 
wie die Tochter. Ausserdem fiillt auf derselben Abbildung die Kriimmung 
des kleinen Fingers an der linken Hand auf, die ich nach meinen 

1) Bei Briicke (a. a. a. 0. S. 54) heisst es nur: „Eine geringere, aber auch noch 
als normal zu betrachtende Cberstreckung, die passiv durch Druck auf die Finger- 
beeren jederzeit hervorgebracht werden kann, kommt vor zwischen Ietztem und mittlerera 
Fingerglied. 44 


Digitized by Gougle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Zur Lehre von den Degenerationszeichen an den Handen. 


65 


obigcn Bemerkungen als eine angeborene Flughautbildung auffasse. 
Es handelt sich in diesem Falle also um das Zusammentreffen 
von zwei angeborenen Missbildungen, oder, wie ich fiir den krummen 
Finger gezeigt habe, um ein Degenerationszeichen. Da auch die zu grosse 
Scblaffheit des Bandapparates oder kongenitale Diastase nach Va- 
scbide und Yurpas 1 ) als Degenerationszeichen aufgefasst werden 
kann, so haben wir es bei der erwahnten Kranken mit der Kombination 
von zwei Degenerationszeichen an der Hand zu tun. 

Ich glaube, auf Grund meiner zahlreichen seit iiber zwei Jahren 
gemachten Beobachtungen, von denen ich hier nur einige aufgezahlt 
habe, sagen zu konnen, dass man die Tjberstreckungsfahigkeit 
in den Fingergelenken in Analogie setzen muss zu der 
tjberstreckungsfahigkeit im Knie- und Ellbogengelenk. Sie 
beruht offenbar auf einer angeborenen Disposition, die 
sich in einer allgemeinen Schlaffheit und Nachgiebigkeit 
im Banderapparat oder in einzelnen Teilen desselben 
aussert. Diese Anlage entsteht wohl haufig auf dem Boden 
einer hereditaren oder neurasthenischen Basis und darf 
wohl als ein Degenerationszeichen angesehen werden. Sie 
kann familiar auftreten und sich vererben. 

Zu meiner Freude kann ich hier noch eine Bemerkung Toby 
Cohns zu dieser Frage mitteilen, die ich soeben finde: „Erwahnt sei 
noch die Fahigkeit mancher Personen, namentlich solcher mit zartem 
Knochenbau (jugendlicher weiblicher Personen z. B., aber auch anderer), 
die Fingergelenke zu hyperextendieren, so dass die Fingerlangsachse 
mit der der Mittelhandknochen nicht eine gerade Linie, sondem einen 
nach hinten offenen stumpfen Winkel bildet. Es kommt das an alien 
Gelenken vor, am haufigsten an den Endphalangen, aber auch in den 
Grundphalangen (gegen die Mittelhandknochen zu) in so hohem Grade, 
dass der Oberstreckungswinkel zwischen Daumen und Metacarpus fast 
ein rechter wird. In solchenFallen ist die Gelenkpalpation naturlich sehr 
ergiebig.“ „Soviel ich weiss,“ so fahrt Toby Cohn fort, „rechnen 
manche diese TJberstreckbarkeit zu den sogenannten somatischen 
Degenerationszeichen. “ 

In diesem Sinne mochte ich auch die oben erwahnte Hyperexten- 
sionsfahigkeit in den verschiedenen Gelenken des Korpers als ein so- 
matisches Degenerationszeichen ansprechen. Fiir ratsam halte ich es 
aber nicht, diesen gut klinisch definierbaren Begriff derUberstreckungs- 


1) Vaschide und Vurpas, Les signes physiques de dcgthieresrence. Annali di 
Neuroglia. 21. Jahrg. 1903. S. 33 und 56 und F ere, La Famille neuropathique. 2. Edi¬ 
tion. Paris 1898. S. 166. 

Deutsche Zeitschrift f. Nervenhcilkunde. 47. u. 48. B<l. 5 


Digitized by 


Go>, >gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



66 Ebstein, Zur Lehre von den Degenerationszeichen an den Handen. 

fahigkeit demjenigen der ,,Agilitat" (Lombroso) unterzuordnen, wie 
dies jiingst Ernst Jentsch 1 ) dargelegt hat. So muss nach Jentseh 
„die grosse Nachgiebigkeit der fibrosen Apparate besonders bei Be- 
wegungen der Extremitaten . . ..streng genommen bereits den abnormen 
Ursachen der Agilitat zugerechnet werden", und weiter kann sich nach 
Jentsch" abnorme Elastizitat der einzelnen Bandapparate" vorfinden. 
„ohne dass dieser von friiher Jugend absichtlich dehnbarer erhalten 
wurde.“ 

Wenn Jentsch die abnorme Elastizitat des Bandapparates zur 
physiologischen „Agilitat“ rechnet, so mochte ich die sowohl bei phy- 
siologischen wie bei pathologischen Prozessen auftretende Hyper- 
extensionsfahigkeit in den verschiedenen Gelenken klinisch weiter- 
hin getrennt wissen. 

1) Ernst Jentsch, Uber die Agilitat. Psychiatr.-neurolog. Wochenschr. 
XIII. Jahrg. 1911. Nr. 28—30. 
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(Aus der medizinischen Klinik in Leipzig.) 

liber die genuine diffuse Phlebarteriekasie an der oberen 

Extremist. 

Von 

Dr. Erich Ebstein, 

Oberarzt an der medizinischen Klinik in Leipzig (1910). 

(Mit 3 Abbildungen.) 

O. Weber 1 ) gebiihrt das Verdienst, von den traumatisch ent- 
standenen varikosen Aneurysmen jene seltenen Falle abgetrennt zu 
haben, bei denen trotz bestehender Venenarterienerweiterung keines- 
wegs immer eine abnorme Verbindung zwischen Arterie und Vene 
bestebt. Dadurch, dass er die Erkrankungsform als genuine diffuse 
Phlebarteriektasie benannte und als Pradilektionsstelle die obere 
Extremitat bezeichnete, hat er das uns hier interessierende Krankheits- 
bild charakterisiert. 

La wen 2 ) hat (1903) die friiher berichteten Falle von Letenneur 
11859), Krause (1862), Nicoladoni (1875 und 1876), Obalinsky- 
Browicz (1875), Fischer (1880) kritisch gesichtet, klassifiziert und 
eine neue Beobachtung mit der milcroskopischen Untersuchung eines 
Gefassstiickes hinzugefiigt. Seitdem hat Bockenheimer 3 ) iiber einen 
in dieselbe Erkrankungsform gehorigen Fall berichtet 4 ). 

Damit ist die Seltenheit derartiger Falle, die zur Zeit acht betriigt, 
dokumentiert. 

Ich bin in der Lage iiber einen neunten hierhcr gehorigen Patienten 
berichten zu konnen. 

Es handelt sich um einen 24 jiihrigen Mechaniker, Johannes Schw. 
aus Erfurt, der der medizinischen Klinik (von Herrn Dr. Meischner) 
als ein fragliches Aneurysma der Arteria subclavia zugefiihrt wurde. 


1) 0. Weber in Pitha-Billroth, Handbuch dor Chirurgie. 2. Bd. 2. Abt. 
1. Hiilfte. S. 158. 

2) Lawe n , Deutsche Zeitschr. f. Chirurgie. Bd. 68, S. 364—390. 1903. 

3) Ph. Bockenheimer, Festschrift fur G. E. v. Bindfleisch. Leipzig 1907. 
S. 311-338. 


4) Vgl. auch Eugen Bircher, Genuine Phlebektasie des Amies. Langenbocks 
Archiv. 97 (1912). S. 1035-1042. 
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Da aber, wie ich friiher gezeigt habe 1 ), Aneurysmen der Subclavia fast 
immer von Trommelschlagelfingern der betroffenen Seitebegleitetsind 2 ), 
so wurde ich stutzig und erinnerte mich der oben erwahnten Arbeit von 
Lawen. 

Unser Kranker hatte als 
Kind Scharlach und Diphtherie im 
10. Jahre; seitdem will erbesonders 
im Winter an Atemnot leiden. Mit 
„Luftrohrenkatarrh“ hat er ofters 
zu tun gehabt. Seit einem Jahre 
etwa klagt er iiber ein ,,kratzendes 
Gefiihl im Halse“, so dass er sich 
viel rauspern miisse. Wegen dieser 
Beschwerden sucht er selbst die 
medizinische Klinik auf. — Keine 
Geschlechtskrankheiten, kein 
Trauma. Seit dem 12. Lebens- 
jahre merkt er, dass ihm von den 
von der Mutter gefertigten Anziigen 
der linke Armel zu kurz ist. Er be- 
obachteteschon damalsselbst, dass 
der linke Vorderarm langer 
sei als derrechte. Fruherscheint 
es ihm nicht aufgefallen zu sein. 
Dabei sind die Hande gleich gross. 

Sonst handelte essich umeinen 
mittelgrossen Mann in geniigendem 
Ernahrungszustande. Die sicht- 
baren Schleimhaute sind etwas 
blass, die Konjunktiven gerotet. 
Die Pupillen reagieren prompt auf 
Lichteinfall und sind gleichweit. 
Die Kehlkopfuntersuchung ergibt 
einen vollig normalen Befund. 
Keine Pulsation im Jugulum 3 ). 


1) Erich Ebstein, Die Entstehung der einseitigen Trommelschlagelfinger bei 
Aneurysmen der Arteria subclavia. Mitteilg. aus den Grenzgebieten. 1910, Bd. 22, 
S, 311-322. 

2) Vgl. auch Max Prange, Zur Kenntnis der Subclavia-Aneurvsmen mit Trom 
melschliigelfingerbildung. Diss. Leipzig 1911 und K1 auser, Miinchn. med. Wochenschr. 
1912. Nr. 17. 

3) Erich Ebstein,ZurGeschichteder Pulsationim Jugulum. Janus, 0ktoberl909. 
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Besonders auffallend ist das laute, mit dem Finger deutlich fiihlbare 
Schwirren, besonders in der linken Supraclavikulargrube. Ein aus- 
gesprochener Palpationsbefund konnte weder fur die Arteria brachialis, 
axillaris, radialis und ulnaris erhoben werden. Noch intensiver ist das 
in der linken Ellenbeuge iiber der Arteria brachialis horbare Gefass- 
gerausch. Bei aufgelegter Hand fiihlt man ein lautes Schwirren, das 
bei der Auskultation noch starker zutage tritt. Wie die Abbildung 1 
zeigt, sind die Venen der linken oberen Extremitat deutlich erweitert. 
Besonders augenfallig und auf der Abbildung gut zu erkennen war die 
starke Dilatation der Vena cephalica, der Vena mediana cubiti und 
der subkutanen Venen auf der radialen Seite des linken Vorderarmes. 
Auch die Arteria interossea scheint beim Umgreifen des Unterarms 
deutlich und stark zu pulsieren. 

Schmerzen haben im Bereich des linken Armes nie bestanden 
und sind zur Zeit auch nicht vorhanden. Der Kranke kann als Mecha- 
niker mit der affizierten Extremitat jegliche schwere Arbeit verrichten; 
es besteht kein Geftihl der Schwere in dem Arm, nur eine etwas livide 
Verfarbung. 

Die Haut des linken Armes ist etwas gespannt und fiihlt sich warm 
an im Vergleich zum rechten Arm. Die Muskulatur ist durchaus nicht 
atrophisch, wie in dem Lawenschen Falle, sondem an beiden Armen in 
gleicher Weise ausgebildet. 

Die Figur des Herzens ist perkussorisch nicht vergrossert; aus* 
kultatorisch sind alle Ostien frei. — Das Rontgenbild lasst auch keine 
Veranderungen der Herzfigur, noch irgendwelche Prozesse in den 
grossen Gefassen der Arteria subclavia usw. erkennen (Dr. Albracht). 

Die Lungen und die ubrigen inneren Organe sind gesund. Der 
Kranke macht im ganzen einen etwas nervosen Eindruck, neigt leicht 
zum Schwitzen und zeigt ausgepragten Dermographismus. 

Die Temperatur ist in der linken Ellenbeuge etwa um 1° er- 
hoht. 

Der rechte Unterarm ist 24 % cm und der 
linke „ „ 29 % „ lang. 

Die Oberarme zeigen beiderseits gleichmassiges Wachstum und 
sind 34 cm lang. 

Umfang des rechten Oberarmes (Mitte) — 27 cm 
,, ,, linken ,, ,, = 29^ ,, 

„ in der linken Ellenbeuge = 22 „ 

,, ,, ,, rechten ,, = 21 ,, 

„ des rechten Unterarmes (Mitte) = 28 ,, 

,, ,, linken,, ,, ,, = 2o ,, 
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Der grosste Umfang des linken Armes betragt 28*4 cm; nachdem 
der Arm gehoben ist, schwillt er etwas ab, so dass der Umfang nur 
27*4 cm betragt. 

Die Rontgenaufnahmen der beiden Unterarme zeigten die er- 
wahnte Waehstumdifferenz (Abbildung 2), aber keine Volumens- 
zunahme der Knochen und keine Veranderung der Knochenzeichnung 
(Sudecksche Knochenatrophie), wie sie sich rasch bei neuritischen Ver- 
anderungen*) entwickelt. 



Der Blutdruck — mit dem Apparat von v. Recklinghausen 
gemessen — ergibt: 


fur den rechten Arm als Maximum 
}9 „ ,> „ „ Minimum 

„ „ linken „ ,, Maximum 
„ „ „ „ „ Minimum 


160 mm H 2 0 
CO ,, „ 

165—170 mm H 2 0 
70- 80 „ „ 


1) Vgl. E. Ebstein, 1910, a. a. 0. 
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Dabei sind die Ausschlage beim linken Arm am Manometer so stark und 
kraftig, dass ein genaues Ablesen nicht moglich ist. 

Dieselben Verhaltnisse zeigen die mit dem einfachen Mareyschen 
Apparat gezeichneten Kurven von der Arteria radialis. (Abbildung 3). 

Jedenfalls ist der Blutdruck auf der kranken Seite 
sicberlich hoher als auf der gesunden. 



Fig. 3a. A. radialis (rechte Hand). 


Nach La wen kann man fur gewohnlich zwei Stadien der Phleb- 
arteriektasie unterschieden: im ersten besteht noch keine Pulsation der 
Yenen, die im zweiten dann auftritt. 

In unserem Falle besteht offenbar eine deutliche Pulsation der 
Venen 1 ); Erscheinungen eines aszendierenden Venenpulses waren nicht 
nachzuweisen. Eine einwandfreie Diagnose iiber die Gefassverhaltnisse 
wird eigentlich erst durch eine genaue Preparation der betreffenden 



Fig. 3b. A. radialis (Hake Hand). 


Extremitat erbracht werden konnen, wie Bockenheimer mit Recht 
betont. 

Atiologisch ist fur unseren Fall wie fur die meisten andcren der 
hierher gehorigen Falle ein Trauma auszuschliessen. Es scheint sich 
haufig um angeborene Prozesse zu handeln. Welcher Art die sich an 
den Gefassen abspielenden Prozesse sind, ist schwer zu sagen. Die einen 
Autoren nehmen entziindliche Prozesse in der Gefasswand, die anderen 
vasomotorische Einfliisse an. 


1) Es ist darauf zu achten, dass man nicht dadurch, dass die ektatischen Venen 
unmittelbar den Arterien anliegen, ein Kontaktpulsation, also eine Pseudopulsation 
erh&lt, die auch Lawen in dem von ihm beschriebenen Falle annahm. 
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30% cm 
29 ” „ 
24 „ 

18 % » 
17 % ,, 


Was das Langenwachstum der erkrankten linken oberen Extremitat 
anlangt, so bezieht sie sich in meinem Falle nur auf den linken Vorder- 
arm. In dem zweiten von Nicoladoni 1 ) beschriebenen Falle, der einen 
22 jahrigen Maurergesellen betraf, ergab die Messung: 
vom Akromion zum Condyl. ext. humeri beiderseits: 

„ Condyl. ext. humeri zum Proc. styl. radii: links 
ii »> n >> n »» ii >> rechts 
„ Proc. styl. ulnae zur Spitze des Mittelfingers: links 
>> >> i» »> H »> »* >» rechts 

Die linke Extremitat war daher um 6 cm langer, bedingt durch ver- 
mehrtes Langenwachstum des Vorderarmes und der Hand, wahrend 
in meinem Falle der Vorderarm allein betroffen war. 

In dem Bockenheimerschen Falle betrug die Langenzunahme 
des Humerus 1 cm, fur den ganzen Arm 3 cm; auch Krause hat eine 
solche Zunahme beobachtet. Bockenheimer spricht bei dieser Ge- 
legenheit die Vermutung aus, „ob nicht die Erkrankungen als solche 
vielleicht uberhaupt in die Gruppe der partiellen Riesenwuchses“ zu 
verweisen waren. 

Voneinerindieses Gebietfallenden Verlangerung der Knochen 
sagt v. Recklinghausen 2 ) auf Grund der Arbeiten von Ried, Stan¬ 
ley, Paget, Langenbeck, Ollier, Bergmann, Gerdy, Roki¬ 
tansky, Broca und H. Fischer, dass Karies und Nekrose, Knochen- 
brtiche, selbst Gefassektasie (Varix aneurysmaticus) an einer Extremitat 
eine Verlangerung des Knochen um mehrere Zentimeter bewirken, 
so dass ein anfanglicher Defekt ausgeglichen wird, aber auch ein Miss- 
verhaltnis zu der symmetrischen Extremitat entsteht — ein Resultat, 
welches sich allerdings nur einstellt, wenn das Individuum noch jugend- 
lich ist oder sich gar in der eigentlichen Wachstumsperiode befindet. 

Bockenheimer neigt aber schliesslich dazu, derartige Verlange- 
rungen der Knochen wohl infolge der iibermassigen Blutzufuhr zu er- 
klaren, und ist der Ansicht, dass sie etwa auf einer Linie stehen mit den 
bei chronischen Herzfehlern und dergleichen vorkommenden Ver- 
dickungen der Knochen. 

Es handelt sich bei dieser Krankheit auf Grund der bisher beob- 
achteten Fiille und meines eigenen Falles um eine „eigenartige Er- 
weiterung eines ganzen Gefassbezirkes“, der in unserem Falle auch 
wieder die obere, und zwar die linke Extremitat betrifft. 

Die Veranderungen setzen gewohnlich an den Arterien ein und 
konnen sich sekundar auf das Kapillarsystem und die Venen ubertragen, 


1) Nicoladoni, Archiv f. klin. Chirurgie. 1875. Bd. 20, S. 154. 

2) F. v. Recklinghausen, Hand bitch der allgem. Pathologie des Kreislaufes. 
Stuttgart 1883. S. 311. 
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so dass diese auch pulsieren. Es kann aber die Erkrankung auch urn- 
gekehrt anfangen und fortschreiten. Sie kann aber auch ihren Aus- 
gangspunkt in den Kapillaren haben und von hier aus auf Arterien und 
Venen iibergehen. Bockenheimer halt auch eine gleichzeitige Er- 
weiterung des Gesamtstrombettes fur moglich. 

Die Arterien sind jedenfalls bedeutend erweitert und geschlangelt, 
nicht reichlich verzweigt; eine Neubildung von Gefassen findet nicht 
statt. In dem von La wen beschriebenen Falle waren an Arterien und 
Venen chronisch entzundliche Wandveranderungen nachzuweisen. 

Nach La wen handelt es sich bei der genuinen diffusen Phlebarteri¬ 
ektasie um eine „spontan entstandene, hochstwahrscheinlich in ihren 
Anfangen angeborene, fortschreitende Erweiterung eines ganzen arte- 
riellen Gefassbezirkes einschliesslich der Kapillaren und der abfiihrenden 
Venen, wobei sich die Erweiterung durchaus nur an bestehende Gefasse 
halt“. 

Diese Erkrankung stellt, wie La wen zuerst betont hat, ein selb- 
standiges Krankheitsbild dar. 

Zu irgendeiner Therapie gab unser Fall bei der Geringfxigigkeit der 
geklagten Beschwerden keinen Anlass. 

Anmerkung bei der Korrektur: Kiirzlich hatte ich Gelegen- 
heit, eine Privatpatientin von Herm Geh. Rat von Strumpell zu 
sehen, die das gleiche Krankheitsbild am rechten Arm bot. Bei dem 
14 jahrigen Madchen bestand das Leiden seit der Geburt und der 
rechte Vorderarm war fast 3 cm langer als der linke. Vielleicht 
bietet sich mir die Gelegenheit, uber diesen — zehnten — Fall 
spater zu berichten. 
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„Tabes“. 

Riickschauende und nachdenklich'e Betrachtungen. 

Von 

Wilh. Erb. 

Beinahe hatte ich als Uberschrift fiir diese kleine Arbeit die Worte 
gewahlt: „Tabes und kein Ende“! — um anzudeuten, wie dauernd 
und schier ,,endlos“ meine Beschaftigung mit diesem Gegenstande ist. 

In der Tat geht sie eigentlich schon iiber 40 Jahre zuriick; 
ein sehr grosser Teil meiner wissenschaftlichen Lebensarbeit ist der 
Tabes gewidmet. Aber Gegenstande, die uns so lange und vielfach 
gefesselt haben, werden wir eben nicht wieder los, am wenigsten, wenn 
sie, wie die Tabes, so vielseitig, so unerschopflich sind, in immer neuen 
Gestalten mit neuen wissenschaftlichen Fragestellungen und Problemen 
an unserem Auge voriiberziehen. 

Die Tabes ist in der Tat, wie Schaffer sagt, ein „klinischer Riese“ 
— von geradezu ungeheuerlichen Dimensionen; ihre Literatur ist 
uniibersehbar; viele tausende von Arbeiten beschaftigen sich mit ihr; 
Mobius hat lange Jahre hindurch iiber tausende berichtet und als er 
zuletzt eine Abnahme ihrer Zahl zu bemerken glaubte und meinte, 
dass der Gegenstand bald erschopft sei, nicht mehr viel Neues zum 
Vorschein kommen wiirde, und als leider viel zu friih die Feder seiner 
Hand entsank, da kam die Lumbalpunktion zur Geltung; es folgte 
sehr bald (1905) die beriihmte Schaudinnsche Entdeckung des 
Syphiliserregers, der Spirochaete pallida; nicht lange nachher 
die hochbedeutsame Verwertung der biologischen Syphilisreaktion, 
der ,,Komplementbindungsreaktion“ durch Wassermann fiir 
die Diagnose und zuletzt die geniale Einfiihrung des Salvarsan durch 
Paul Ehrlich in die Therapie der Syphilis. Was hat sich daraus 
alles entwickelt fiir die Atiologie, die allgemeine Pathologie, die Diagnose, 
die Therapie der Tabes! 

Und abermals schwoll die Literatur wieder in ungeheuerlichem 
Made an, und wieder zahlen die alljiihrlich erscheinenden Publikationen 
iiber die Tabes nach Hunderten, wenn nicht Tausenden! Das konnte 
Mobius nicht ahnen! 
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„Tabes“. 

Ich selbst habe im Jahre 1904/05 die Tabes in eingehender Weise 
bearbeitet 1 ) und nach dem damaligen Stand unserer Kenntnisse dar- 
zustellen versucht. Ich glaubte damit einen Abschluss meiner vielen 
Arbeiten iiber Tabes, die schon in den siebziger Jahren begonnen 
haben, erreicht und auch einen gewissen Abschluss in der Gesamtdar- 
stellung der Tabeslehre gegeben zu haben. Das war ein Irrtum: Die 
neuesten, seit 1905 erschienenen Gesamtdarstellungen in der deutschen 
Literatur durch Oppenheim 2 ) (1908), Nonne 3 ) (1909), Schoen- 
born 4 5 ) (1909), Schaffer 6 ) (1911), Moritz 6 ) (1911), Ed. Miiller 7 ) 
(1912) undv. Striimpell 8 ) (1912) haben, ohne erheblich iiber dengrossen 
Kern der Sache hinauszukommen, doch die feinere Ausarbeitung der 
Lehre an der Hand der neuen Entdeckungen, ihre Ausgestaltung nach 
den verschiedensten Richtungen erheblich zu fordem vermocht. 

Aber gerade diese wichtigen Entdeckungen haben doch wieder 
eine solche Flille von neuem Material herbeigebracht, so viel neue 
wissenschaftliche Probleme aufgestellt, die zumeist noch der Losung 
harren, dass mich die Tabeslehre immer und immer wieder aufs neue 
fesselt. 

Und das gibt mir die Anregung zu einem fliichtigen Riickblick 
auf das Gewordene, auf das friiher Geleistete und zu einigen Betrach- 
tungen iiber den gegenwartigen Stand der Lehre und iiber die Richtung 
und die Moglichkeiten ihrer weiteren Entwicklung, zu Gedanken iiber 
das eigentliche Wesen und die nosologische Stellung der Tabes, also 
iiber Dinge, die z. T. ja jetzt schon geklart sind, zum grossen Teil aber 
noch der weiteren Klarung entgegenharren. 

Wer, wie ich und meine Altersgenossen, die ganze Entwicklung der 
Lehre von der Tabes in der zweiten Halfte des vorigen Jahrhunderts 
mit eigenen Augen und in eigener Mitarbeit verfolgt hat, der wird mit 
besonderem Interesse die einzelnen Phasen dieser Entwicklung an 
seinem geistigen Auge voriiberziehen lassen. 


1) Deutsche KHnik am Eingang des 20. Jahrhunderts von E. Leyden und Felix 
Klemperer. Bd. VI, 1, S. 807—932. 1905. 

2) Lehrbuch der Nervenkrankheiten. I. 5. Aufl. 1908. 

3) Syphilis und Nervensystem. 2. Aufl. Berlin 1909. 

4) Lehrbuch der Nervenkrankheiten von Hans Curschmann. S. 209. Berlin 

1909. 

5) Lewandowskys Handbuch der Neurologie. Bd. II. 1911. 

6) v. Mering-Krehl, Lehrbuch der inneren Medizin. 7. Aufl. 1911. 

7) Mohr u. Stahelin, Handbuch der inneren Medizin. Bd. V, S. 82. 1912. 

8) Spezielle Pathologie und Therapie der inneren Krankheiten. Bd. 2. 18. Aufl, 

1912. 
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Es waren wesentlich deutsche Arbeiten, die in der ersten Halite 
des 19. Jahrhunderts das Krankheitsbild der , .Riickenmarksdarre ” 
oder „Tabes dorsualis” umschrieben baben und in der „kla8sischen“ 
Beschreibung von Romberg 1 2 ) aus dem Jahre 1851 ist eigentlich schon 
das ganze Krankheitsbild vollkommen festgelegt; freilich in einer 
recht kurzen, darstellerisch und didaktisch nicht gerade gliicklichen 
Form, auf 4—5 Seiten zusammengedrangt; aber Romberg hat bereits 
die typischen lanzinierenden Schmerzen, das Ermudungsgefuhl, die 
mangelhafte Ausdauer in den Bewegungen, die Parasthesien der Beine, 
das Giirtelgefiihl, die verschiedenen Storungen der Haut* und Muskel- 
sensibilitat, die Unsicherheit im Dunkeln, das Schwanken beim Augen- 
schluss (Rombergs Symptom), auch die Kaltehyperasthesie am 
Rumpf deutlich beschrieben; die Blasen- und Geschlechtsschwache, 
die Augenmuskellahmungen, die Amblyopie und drohende Amaurose, 
auch Andeutungen von Magenkrisen sind ihm nicht entgangen; ganz 
deutlich hat er auch schon die spinale Miose mit der Lichtstarre 
(reflektorische Starre) der Pupillen geschildert und selbst von der 
Ataxie eine ganz deutliche und typische Beschreibung gegeben; er 
hat dabei nur in der Betonung der „verringerten motorischen Kraft“ 
als fruhestes Symptom geirrt, und es sind ihm manche Details der 
objektiven Sensibilitatsstorungen (Hypalgesie, Analgesie, Verlang- 
samung) noch entgangen. Er hat somit das Krankheitsbild der Tabes 
besonders im praataktischen Stadium fiir alle Zeiten festgelegt*). 

Er hat auch schon den typischen grob-anatomischen Befund 
am Riickenmark, an den Hinterstrangen, hinteren Wurzeln und der 
Cauda equina vollkommen richtig geschildert. 

Das alles war Duchenne offenbar unbekannt geblieben, als er 
im Jahre 1858 mit seiner ausgezeichneten Beschreibung und Analyse 
der ataktischen Bewegungsstorungen an die Offentlichkeit trat, die 
ganze Krankheit als „Ataxie locomotr. progress.” (mit wahrschein- 
lichem Sitz im Kleinhirpf!]) bezeichnete und sie als eine ganz „neue 
Krankheit” betrachtete. Sie war schon langst keine neue Krankheit 
mehr; Duchenne hat offenbar die Ataxie ,,wieder entdeckt”, —was ja 
manchmal vorkommen soil —und hat nur von dem ataktischen Stadium 
der ,,Tabes” eine sehr genaue und eingehende Schilderung gegeben. 
Aber es muss doch als eine ganz unberechtigte Namengebungerscheinen. 
wenn auch heute noch, besonders in der franzosischen Literatur, die 


1) M. H. Romberg, Lehrbuch der Nervenkrankheiten. I. 3. S. 184. 2. Aufl. 1851. 

2) Auch Wunderlich spricht schon 1854 (Spez. Patholog. Bd. Ill, 1, S. 64/55) 
von einer Unsicherheit der Bewegung der Beine, ohne dass sie an grober Kraft 
verlieren, und beschreibt die ataktische Gehstorung ganz genau. 
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Tabes als „Duchennesche Krankheit“ auftritt. Man dttrfte hochstens 
die Ataxie als „Duchennesches Symptom" bezeichnen, ebenso wie 
man von dem Rombergschen Symptom, dem Westphalschen 
Symptom, dem Argyll-Robertsonschen Symptom (dies zwar auch 
mit Unrecht!) und anderen spricht. 

Doch dies nur nebenbei, im Interesse der historischen Gerechtigkeit! 
Jedenfalls hat die meisterhafte klinische Darstellung Duchennes, 
dem ja die Nervenpathologie so ausserordentlich viel verdankt, der 
ganzen Lehre von der Tabes einen gewaltigen neuen Anstoss gegeben: 
eine Flut von Monographien und grosseren Arbeiten iiber die ,,neue 
Krankheit“—die „Ataxie locomotrice" erschien in Frankreich; in 
Deutschland im Anfang der sechziger Jahre bezeichnen neben der 
Arbeit von Eisenmann (1863) besonders die beiden Monographien 
von Leyden 1 ) und von Friedreich 2 ) iiber die degenerative Atrophie 
der spinalen Hinterstrange — die freilich, wie wir jetzt langst wissen, 
sich nicht auf die gleiche Krankheit beziehen imd dadurch eine gewisse 
Schwierigkeit fiir die Verstandigung setzten — den Wende- und Aus- 
gangspunkt fiir unsere grosse Tabesliteratur. 

Nun aber setzt eine wahre Hochflut von Arbeiten in Deutschland 
wie in Frankreich iiber die „neue Krankheit“ und iiber die „alte Tabes" 
ein, die nun zunachst auch eine sicherere pathologisch-anatomische 
Grundlage gewinnt. 3 4 ) 

In jene Zeit, die zweite Halfte der sechziger Jahre, fallt derBeginn 
meiner eigenen Beschaftigung mit der Nervenpathologie und so habe 
ich es mit erlebt, wie in den folgenden Dezennien bis zum heutigen 
Tage eine ungeahnte Fiille von Tatsachen und Entdeckungen iiber 
die Tabes in die Wissenschaft eingefiihrt wurde, wie zunachst zahlreiche 
neue Symptome gefunden, wie die langst bekannten eingehender 
studiert wurden — ich brauche nur an das Fehlen der Patellar- und 
Achillessehnenreflexe, andassog. Argyll-Robertson sche Symptom 
(Miosis und reflektorische Pupillenstarre *)), an die genauere Art und 


1) Leyden, Die graue Degeneration der Hinterstrange des Riickenmarks 4 
Berlin 1863. 

2) N. Friedreich, tJber degenerative Atrophie der spinalen Hinterstrange. 
Virchows Archiv Bd. 26 u. 27. 1863. 

3) Fur alle genaueren Details verweise ich auf meinc historische Skizze in meinen 
„Riickenmarkskrankheiten“ in Ziemssens Handb. d. speziell. Pathol. Bd. 13, II. 
1876—(2. Aufl. 1878). 

4) Auch hier erfordert es die historische Gerechtigkeit, die Yerdienstc von Argyll- 
Robertson um die Kenntnis der Pupillenphanomenene auf ihr richtiges, relativ 
bescheidenes MaB zuriickzufuhren. Oben habe ich schon gesagt, dass Romberg bereits 
die hochgradige Miose und die Lichtstarre der Pupillen bei Tabes beschrieben hat; 
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Lokalisation der Sensibilitatsstorungen der Haut (Hypasthesien, radi- 
kularer Typus derselben, Hypalgesie und Verlangsamung der Schmerz- 
leitung, dieKaltehjrperasthesie u.dgl.), an dieStbrungen der Knochen-, 
Muskel- und Sehnenempfindlichkeit, an die Hodenanalgesie, an die Anal- 
gesie anderer viszeraler Organe, des N. ulnaris usw. zu erinnern, die 
sich dera Symptomenbild nach und nach eingefiigt haben; weiterhin an 
die motorische Lahmung und Amyotrophie verschiedener Nerv- 
Muskelgebiete, der Zunge, der Peronei usw., an die abnorme Hypotonie 
der Muskeln, die allgemeine Abmagerung, an die Vagussymptome 


das ist auch weiterhin von anderen geschehen. Nun veroffentlichte Argyll Robertson 
im Jahre 1869 im Edinburg med. Journ. (Bd. XIV, 2, S. 696, Febr. 1869 und Bd. XV, 
1, S. 487, Dez. 1869) zwei Arbeiten liber die Pupillenstorungen bei spinalen Erkrankungen 
(5 Fiille, wahrscheinlich alle Tabes). In der ersten Arbeit beschiiftigt er sich fast aus- 
schliesslich mit der Miose, erwiihnt aber nebenbei einen Fall, der neben der Miose die 
Lichtstarre der Pupillen bei erhaltener Konvergenz- (accommodativer) 
Reaktion darbot. — In der 2. Arbeit geht er erst naher gerade auf dieses Phiinomen 
ein und er scheint in der Tat der Entdecker desselben gewesen zu sein; seine kurzen 
Auseinandersetzungen dariiber verraten indes kein sehr tiefes Eindringen in das so un- 
glaublich verwickelte, auch heute noch nicht restlos entzifferte Geheimnis der Pupillen- 
innervation und ihrer Storungen. Es ist ihm nicht gelungen, eine reinliche Scheidung 
des Phanomens der Miose von dera der reflektorischen und konsensuellen Verengerung 
bzw. Starre der Pupillen herbeizufiihren und ihre gegenseitige Unabhiingigkeit fest- 
zustellen. Bekanntlich gibt es Miose mit dera von A. Robertson festgestellten 
typischen Verhalten der Pupillenreflexe (so gerade bei der Tabes!), aber auch Miosen 
ohne dasselbe; und es gibt die typischen Veriinderungen der Pupillenreflexe ohne 
Miose, ja sogar mit Erweiterung der Pupillen! 

Aber Argyll-Robertson hat das unbestreitbare Verdienst, die erhaltene 
Konvergenzreaktion bei fehlender Lichtreaktion festgestellt zu haben, weiter aber 
nichts. 

Die Bezeichnung „reflektorische Pupillenstarre“ fiir die fehlende Lichtreaktion 
bei erhaltener Konvergenzverengerung habe ich zuerst im Jahre 1879 („Zur Pathol, d. 
Tabes dorsal^. Deutsches Archiv f. klin. Medizin, Bd. 24, S. 1 [bzw. 25] 1879) vor- 
geschlagen und diese Bezeichnung dann noch durch den Nachweis auch desFehlens der 
Schmerzreaktion (Erweiterung der Pupillen bei starken schmerzhaften Haut- 
reizen) auf eine breitere Ihisis gestellt (s. meine kleine Arbeit liber spinale Miosis 
und reflektnrische Pupillenstarre. Leipziger Eakultiitsprogramm [Bose] 1880). 

Bei der Tabes fehlt auch du»se reflektorisehe Schmerzreaktion meistens. Das sind 
aber freilich zwei ganz verschiedene Pupillenreflexe — Verengerung in dem einen, 
Erweiterung in dem anderen Falle! — die wohl auf ganz verschiedenen Bahnen zur 
Irismuskulatur hingelcitet werden; auf ihre gi.uiauere Pathogenese einzugehen, ist 
jedoch bier nicht der Ort. 

Aber es fehlt uns noch eine kurze und treffende Bezeichnung fiir die Kom- 
bination der Miose mit reflektorischer Licht- und Schmerzstarre der Pupillen bei er¬ 
haltener Konvergenzreaktion, und so mag es immerhin bei der Bezeichnung „ Argyll- 
Robertsonsches Phanomen 11 blciben, wenn dieselbe auch nicht gerade kurz ist. 


Digitized by 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



79 


„Tabes“. 

(Tachykardie), an die Erkrankungen der Sinnesnerven, des Ohrlabyrinths 
und endlich sin die vielen viszeralen Krisen (Magen, Darm, Larynx, 
Pharynx, Herz, Clitoris usw.); an die Ernahrungsstorungen und Er¬ 
krankungen der Gelenke und Knochen (Arthropathien, Osteopathien, 
Knochenbriichigkeit), an andere trophische Storungen, Mai per- 
forant, Ausfall der Zahne und Nagel, ganz zu sehweigen von der Aorta, 
den Aortenklappen, den Arterien usw. — kurz an die ganze endlose Reihe 
von Storungen, die heute jedem Tabeskenner bekannt und gelaufig sind. 

Selbstverstandlich ist auch die Erweiterung und Vertiefung unserer 
pathologisch-anatomischen Erkenntnis der Tabes gekommen, 
die freilich noch immer nicht abgeschlossen und definitiv klargelegt 
ist, vielmehr mit immer neuen Schwierigkeiten und Problemen zu 
klimpfen hat. 

Erfreulicher sind dagegen die atiologischen Forschungen der 
letzten Jahrzehnte, die nun langst zu einem ganz befriedigenden, wenn 
auch noch nicht vollig ausgereiften Abschluss gelangt sind; ich werde 
alsbald noch darauf zuriickkommen. Hier ist nur zu sagen, dass wir 
heute wissen, dass die Tabes eine „syphilogene Erkrankung“, 
eine „besondere Art der spezifisch-luetischen Infektion des Zentral- 
nervensystems“ ist, iiber deren Zustandekommen und eigentliche Bedeu- 
tung uns gerade in unseren Tagen hochst bedeutsame Aufschliisse 
geworden sind. 

Wir haben eine ganze Anzahl wichtiger diagnostischer Hilfs- 
mittel kennen gelernt und vermogen heute die Tabes, selbst in ihren 
allerersten Stadien zu erkennen und von anderen Erkrankungen des 
Zentralnervensystems zu unterscheiden; wir haben eine Fiille von 
Formen und Verlaufsweisen des Leidens erkannt, von den mil- 
desten, ganz schleichenden, inkompleten, stationaren Formen bis zu 
schweren, rapide und akut verlaufenden, unaufhaltsam progressiven 
Verlaufsweisen; wir haben dadurch ganz veranderte Anschauungen 
iiber die friiher anscheinend so trostlose Prognose des Leidens ge- 
wonnen; und endlich sind wir durch die neugewonnene Einsicht in die 
Atiologie der Tabes und durch neue Methoden der spezifischen 
Therapie (chronisch-intermittierende Behandlung, Salvarsan usw.) zu 
therapeutischen Erfolgen gelangt, die man friiher (man denke 
nur an den trostlosen deprimierenden Ausspruch Rombergs!) nicht 
fur moglich gehalten hatte, auch wenn sie uns selbst — und auch die 
armen Tabiker — noch lange nicht vollkommen befriedigen. 

Und noch immer geht diese Entwicklung weiter und liisst auch heute 
noch fast kein Ende absehen; die neuen Problenie, die pathologisch- 
anatomischen und allgemein-pathologischen, die biologischen, serolo- 
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gischen u. a. stehen immer wieder auf und bieten immer wechselnde 
Schwierigkeiten; darauf werde ich unten noch zuruckkommen. 


Wie ersichtlich, ist das Symptomenbild der Tabes von einer 
ganz ausserordentlichen Fiille und Mannigfaltigkeit; es umfasst heute 
eine solche Unzahl von Einzelerscheinungen, wie keine andere orga- 
nische Nervenkrankheit. Darunter sind viele fast konstant und so 
charakteristisch fiir das Leiden, dass aus ihrer Gruppierung ein fast 
monotones Bild der ersten Krankheitsstadien resultiert; andere, nicht 
minder zahlreiche, sind weniger konstant, aber an sie gliedert sich 
noch eine grosse Zahl von relativ seltenen oder sehrseltenen Er 
scheinungen an — von sehr verschiedener Art und Lokalisation wie 
sie uns die verfeinerte Beobachtung der letzten Jahrzehnte kennen 
gelehrt hat. 

Und da erhebt sich denn sofort die Frage: Sind alle diese Sym- 
ptome als tabische, als direkt der Tabes zugehorige zu betrachten, 
oder haben sie zum Teil eine andere Bedeutung ? eine Frage, die m. E. 
gar nicht so leicht zu entscheiden ist. 

Um sie zu entscheiden, bediirfen wir zunachst einer scharfen 
klinischen Definition der Tabes und zu ihr werden wir wohl 
erst gelangen, wenn wir zuerst einmal einen Blick auf die Atiologie 
dieser wichtigen Krankheit werfen. 

Hier stehen wir nun auf einem recht gesicherten Boden. Wir 
wissen jetzt ganz genau, dass die Tabes eine syphilogene Erkrank- 
ung ist, eine Krankheit, die ohne Syphilis (vielleicht mit vereinzelten 
und noch ganz zweifelhaften Ausnahmen) nicht vorkommt, wenn auch 
ihr Entstehen in vielen Fallen noch auf allerlei Hilfsursachen zuriick- 
zufuhren ist; aber diese sind nicht wesentlich und allein fiir sich 
niemals imstande, Tabes auszuldsen. 

Ein langer und erbitterter Kampf ist um diese Atiologie gefiihrt 
worden und der Riickblick auf ihn ist wohl imstande, mir eine 
gewisse Befriedigung zu gewahren. Ich selbst habe in der vor- 
dersten Reihe der Kampfenden gestanden; ich habe als erster in 
Deutschland, nachdem in Frankreich zuerst Fournier (1875), dann 
Vulpian und andere auf die Tatsache hingewiesen hatten, diese ge- 
priift und bestatigt und den Zusammenhang der Tabes mit voraus- 
gegangener Syphilis erwiesen. 25 Jahre lang ist dieser Kampf ge-* 
fiihrt worden; meine ersten Mitteilungen dariiber erschienen 1879, 
die letzte im Jahre 1904 1 ). In einer stetig wachsenden Statistik von 

1) Fiir alle ausfuhrlichen Details verweise ich auf meine Tabesdarstellung 1. c. 
in der „Deutsch. Ivlinik' 1 von Leyden-Klemperer, S. 811—831. 
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schliesslich 1100 Fallen zuverlassigsten Materials (bei 
Mannern aus den hoheren gebildeten Standen — freilich aber auch ganz 
ahnlich bei Mannern aus den niederen Standen), bei welchen sich vom 
ersten bis zum letzten Hundert stets die fast genau gleichen Zahlen 
herausstellten, habe ich den Zusammenhang mit hinreichender Sicher- 
heit festgestellt und ihn weiterbin noch erheblicb gestiitzt durch den 
Hinweis auf eine grosse Anzahl von klinischen Erfahrungen 
(s. 1. c. S.818 u.ff.), die auf den engsten Zusammenhang mit der Syphilis 
in geradezu zwingender Weise hinwiesen. 

Trotz anfanglichen allgemeinen — auf schlechte Statistiken aus 
alten Krankheitsgeschichten und auf noch schlechtere Griinde ge- 
stiitzten Widerspruchs fand ich sehr bald kraftige Unterstutzung 
durch eine rasch wachsende Reihe von unbefangenen Kollegen, nicht 
bloss in Deutschland, sondem in alien zivilisierten Landern, deren sta- 
tistische Feststellungen sich den meinigen naherten, oder sie erreichten 
und selbst iibertrafen (vgl.l.c. die Zusammenstellung dieser Statistiken). 

Das Resultat war: Sieg auf der ganzen Linie, endgiiltiger 
Triumph der Anschauung von der syphilogenen Natur der Tabes, 
die sich wohl jetzt allgemeiner Anerkennung erfreut. 

Die Freude iiber diesen glanzenden Ausgang des langen und hart- 
nackigen Streits lasst mich jetzt gem vergessen, wie unerquicklich 
dieser vielfach in seinen einzelnen Phasen war, mit welchen Mitteln 
und welcher Sorte von Statistiken (nur ein Beispiel: Ein Autor fand 
unteT 33 tabischen Weibem in Berlin ganze zwei [!] mit nachweis- 
barer Syphilis!) er von berufenen und unberufenen Gegnern gefuhrt 
wurde. Das gehort der Geschichte an und soli nicht weiter besprochen 
werden; aber einigermassen typisch fur dieFiihrung mancher derartiger 
wissenschaftlicher Kampfe bleibt es doch! 

Jedenfalls ist schon seit dem Anfang dieses Jahrhunderts eigentlich 
kein Zweifel mehr an der syphilogenen Natur der Tabes erlaubt. Da 
warfen schon die Ergebnisse der jetzt in die Untersuchung der Tabischen 
eingefiihrten Lumbalpunktion (Pleocytose des Liquor) ein recht 
erhebliches, wenn auch nicht ganz entscheidendes Gewicht in die Wag- 
schale zugunsten dieser Anschauung. 

Aber fur die letzten Nachzugler und die ganz unbelehrbaren 
Skeptiker unter unseren Gegnern, die noch immer auf den „mathe- 
matischen Beweis“ warteten, und denen Statistik und klinische Er- 
fahrung noch immer nicht uberzeugend genug waren, kam nun endlich 
mit der Entdeckung des Syphiliserregers, der Spirochaete pallida und 
der Wassermannreaktion eine Art von Erlosung! Nun, hiess es, wird 
endlich ein wirklicher Beweis fur die Fournier-Erbsche Lehre 
kommen, den ihre Anhanger bisher nicht zu liefern vermocht haben! 

Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. 47. u. 48. Bd. 6 
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Da kam aber zunachst eine Enttauschung! Auch ich hatte starke 
Hoffnungen auf die Ergebnisse der Wassermann-Reaktion am Blute 
gesetzt und erwartet, dass sie unsere Anscbauungen glanzend bestatigen 
wiirde! Das war aber zunachst fur die Tabes nicht der Fall. Bei ihr war 
die Wassermann - Reaktion im Serum p o s i ti v zunachst nur in 60—70 
Proz. der Falle — also viel weniger, als mir schon langst meine klinische 
Statistik (ca. 90 Proz.) ergeben hatte. — Allerdings wurde mit der 
Wassermann-Reaktion in manchen Fallen, die fur die klinische 
Untersuchung ganzlich frei von Lues erschienen, die Syphilis doch 
nachgewiesen; das war schon etwas. 

Noch deprimierender erschien das Resultat der Liquor-Unter- 
suchung bei Tabikem im Anfang: nicht mehr als 50 Proz. positiv! 
Erst nachher, seit man den Liquor nach Hauptmann mit der sog. 
Auswertungsmethode untersuchte, scheint endlich das letzte Wort ge- 
sprochen. Hauptmann fand bereits 87 Proz. positiv und Nonne 
versichert in seiner letzten Mitteilung (imd hat es mir vor kurzem 
mundlich mit aller Entschiedenheit bestatigt), dass er bei richtiger Aus- 
wertung jetzt 100 Proz. oder doch nahezu 100 Proz. positiven 
Wassermann im Liquor auch der Tabischen findet, also 
genau wie bei Paralytikern. Das geniigt! 

Und damit wird wohl auch die alte Streitfrage aus der Welt ge- 
schafft, ob es auch eine nichtsyphilitische Tabes gebe; der Mobiussche 
Satz: „nulla tabes sine lue“, dem sich mit mehr oder weniger Reserve 
Striimpell und andere angeschlossen haben, besteht jetzt in prakti- 
sc her Hinsicht zu Recht; und auch ich muss und will jetzt meinen bisher 
noch immer etwas zweifelnden Standpunkt aufgeben; es ist in der 
Tatkaumdenkbar—wenn auch nicht absolut unmoglich—, dass irgend- 
eine andere exogene toxische und infektiose Schadlichkeit genau das 
typische und so komplizierte Krankheitsbild der Tabes erzeugen sollte. 
Das miisste jedenfalls ungeheuer selten sein. 

Also diirfen wir jetzt mit voller Bestimmtheit den Satz aussprechen: 
Die Tabes ist eine syphilogene Erkrankung, eine bestimmte 
Form der syphilitischen Veranderung des Zentralnerven* 
systems. 

Aber mit dieser Feststellung allein ist es nicht getan, sofort erhebt 
sich eine Fiille von Fragen und Problemen, die iiberall diskutiert werden, 
aber fast alle von einer definitiven Losung weit entfernt sind. 

Das Nachstliegende und Wichtigste ist die Frage: Wie steht die 
Tabes zu dem Erreger der Syphilis, zur Spirochaete pal¬ 
lida? Wird sie direkt von ihm ausgelost, ist sie also eine echt syphi- 
litische Erkrankung oder sind es eigenartige Folgezustande der Lues- 
infektion, Veranderungen in den Spirochiiten selbst oder in ihren 
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Toxinen, in den von ihnen ausgelosten Antikorpern, welche die 'tabes 
erzeugen ? Eine sekundare oder tertiare Manifestation der Lues scheint 
sie dock sicherlich nicht zu sein; Spirochaten sind bei ihr nicht nach- 
gewiesen. 1st sie also etwas anderes, etwa eine ,,quartare“ Mani¬ 
festation (Fritz Lesser) oder besser das, was man scbon langst als 
,,Parasyphilis“ oder „Metasyphilis“ bezeichnet hat? 

Was muss mit den Spirochaten und ihren biologischen Produkten 
vor sich gehen, um die Eigenart der tabischen (und auch der para-' 
lytischen) Erkrankung hervorzubringen ? Darf man etwa an spatere 
modifizierte Oenerationsformen der Spirochaten denken oder etwa 
an die „altemden“ Spirochaten, die „altemde Syphilis 4 *, wie ich sie 
halb scherzhaft nennen mochte ? 

Die Tabiker sind ja wohl stets immun gegen neue luetische Infek- 
tionen, sie sind selbst nicht mehr infektios, erzeugen meist keine here- 
ditar-syphilitischen Kinder. Und sollten sie doch noch aktive Spiro¬ 
chaten in sich haben? 

Wie ist das alles zu erklaren? Allen moglichen Betrachtungen, 
Vermutungen und Hypothesen sind hier die Tiiren weit geoffnet. 

Auch die Wassermann-Reaktion, der man eine entscheidende 
Bedeutung zuzuschreiben geneigt ist, weil sie die Anwesenheit von Spiro- 
chatenherden im Korper zu beweisen schien, hat uns keine unbestrittene 
Entscheidung gebracht. Aber wenn solche auch wieder mobilisiert 
wiirden, so wiirden sie an dem schon langst gegen neue Infektion immu- 
nisierten Tabiker eigentlich kein Unheil anrichten konnen, jedenfalls 
keine neuen sekundaren oder tertiaren Manifestationen auslosen konnen. 

Also Ratsel iiber Ratsel! , ■ ' 

Da man bei Tabes (und auch bei Paralyse) bisher niemals , 
Spirochaten gefunden hat, schien mir der Gedanke naheliegend, v ' 
etwa durch Impfversuche an geeigneten Versuchstieren (Affen usw.) 
mit frischem anatomischen Material von Paralytikem und Tabikem 
den Nachweis von noch aktiven Spirochaten zu liefem. Solches Material 
von der Gehirnrinde der Paralytiker ware ja bei gelegentlichen 
Himoperationen oder durch die Neisser-Pfeifer sche Himpunktion 
vollkommen frisch zu gewinnen; bei Tabikem konnte man vielleicht 
auch in dem frischen, zentrifugierten Liquor von noch aktiv 
fortschreitenden, nicht spezifisch behandelten Fallen pas- 
sendes Impfmaterial gewinnen; oder auch aus den bei Forsterscher 
Operation wegen Magenkrisen exstirpierten hinteren Wurzeln, even- 
tuell mit Hereinziehung des Nageotteschen Nerf radiculaire. (Diese 
Praparate konnten wohl auch in geeigneten Fallen zum frischen Nach¬ 
weis der Spirochaten verwendet werden.) 

6 * 
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Meines Wissens sind solche Versuche bisher noch nicht gemacht 
worden; aber sie scheinen mir doch nicht ganz aussichtslos zu sein 1 ). 

Aber wie wunderbar und erfreulich! In dem Augenblick, wo ich 
gerade die vorstehenden Gedanken erwogen und in noch erweiterter 
Form niedergeschrieben hatte, erreicht mich durch Vermittlung des 
Kollegen Edinger die iiberraschende imd hochbedeutsame Kunde, 
dass ein Japaner, Noguchi, im Rockefellerschen Institut bei 12 unter 
70 Fallen von Paralyse in der Hirnrinde reichliche Spirochaten 
gefunden habe; Ehrlich habe ein Belegpraparat erhalten und es in 
diesen Tagen im Frankfurter arztlichen Verein demonstriert; es lasse 
keinen Zweifel an der Richtigkeit der Tatsache. Ehrlich hatte die 
grosse Freundlichkeit, mir Photographien von diesen Befunden zu 
schicken, begleitet von einer Abschrift der von ihm bei der Demonstration 
gemachten hochinteressanten Bemerkungen 2 ). Zunachst zieht er daraus 
den Schluss, dass wir jetzt unsere Anschauung von der Meta¬ 
syphilis, „die direkt nichts mehr mit Spirochaten zu tun habe“, 
revidieren miissten. Dann aber entwickelt er noch an der Hand der 
Erfahrungen mit Trypanosomenkrankheiten eine theoretische Anschau¬ 
ung daruber, wie die Spirochaten im Gehim wirksame Antikorper 
auslosen, die die Hauptmenge der vorhandenen Spirochaten abtoten 
und so Remissionen (und scheinbare Heilung) einleiten. Vereinzelt 
zuriickbleibende Spirochaten passen sich dann den Antikorpern an 
und gewinnen eine neue Propagation und damit ein Fortschreiten des 
Leidens; dieser Vorgang mag sich haufig wiederholen im Laufe der 
Jahre und so zur Entwicklung eines sehr festen Rezidivstammes 
fiihren, der in seinen biologischen Eigenschaften von den die 
frischen Infektionen bedingenden Spirochaten weitgehend verschie- 
den sein kann; es sei zu vermuten, dass diese Verschiedenheit auch 
in einer grosseren Resistenz gegen die therapeutischen Agentien sich 
aussere. (Wie man sieht, beruhrt sich diese Anschauung doch gewisser- 
massen mit deroben geausserten Vermutung tiber die „altemden“ Spiro¬ 
chaten; nur dass diese hier keineswegs „senil“ im gewohnlichen Sinne, 
sondern eher als ,,alte, kampfgeubte Veteranen“ zu bezeichnen waren, 
die noch sehr bedenkliche pathogene Wirkungen entfalten.) Ehrlich 
schliesst mit der Bemerkung, dass die Paralyse keine Nachkrank- 


1) Ich finde nur in der spiiter zu erwiihnenden Arbeit von Wilson (S. 167) die 
kurze Notiz: „Man sage, dass Inokulation mit Liquor (von Parasyphilitischen) bei Affen 
von Syphilis gefolgt war." Genaueres kam nicht zu meiner Kenntnis. 

2) Der Vortrag ist unterdessen erschienen in der Miinch. med. Wochensch. 1913, 
Nr. 8, S. 443. Ebendaselbst (S. 446) auch ein Referat iiber die erste Mitteilung von No¬ 
guchi selbst iiber seine Befunde. 
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krankheit (kein Metasyphilis!), sondern ein aktiver Infektions- 
prozess sei! 

Natiirlich ist der Nachweis der Spirochaten bei der Tabes 
erst noch mit Sicherheit zu liefern; aber das ist jetzt wohl nur noch eine 
Frage der Zeit; bei den innigen Beziehungen zwischen Tabes und 
Paralyse kann ihr Vorhandensein auch bei der Tabes wohl keinem 
Zweifel mehr unterliegen x ) (vgl. „Nachtrag“ ana Schlusse). 

Damit ist ja auch die ganze Tabes-Syphilisfrage in ein neues 
und vielversprechendes Licht geriickt und wir werden unseren bis- 
herigen Begriff der „Metasyphilis“ jetzt ruhig fallen lassen diirfen, 
oder ihn umwerten miissen. 

Freilich sind auch damit noch nicht alle Fragen und Probleme 
gelost. Die Ehrlichsche sehr plausible Anschauung ist doch vorlaufig 
nur eine Hypothese, und die Einwirkung auch der durch die langere 
Krankheitsdauer modifizierten Spirochaten auf den menschlichen 
Korper, besonders ihre iiberwiegende Affinitat zum Nervensystem 
(„Virus nerveux“!) gibt uns wieder neue Ratsel auf. Aber freuen 
wir uns zunachst des neuen wissenschaftlichen Besitzes! 


Ich wende mich nun zuriick zur klinischen Definition und 
zur Symptomatologie der Tabes. 

Es ware ja sehr wunschenswert, hier eine pathologisch-anatomische 
Definition zugrunde zu legen. Ich sehe davon ab, da ja auch hierin noch eine 
grosse Unsicherheit besteht, die eine scharfe Abgrenzung noch nicht gestattet. 
Die Annahme einer speziell auf die spinalen Hinterstrange und die hinteren 
Wurzeln sich ersteckenden (—aber keineswegs sich auf diese beschrankenden! —) 
elektiv-degenerativen, wahrscheinlich toxogenen Veranderung (Striimpell) 
besteht ja wohl noch immer zu Recht. Aber der sehr verlockende Versuch 
von Nageotte 1 2 ), diese Yeranderungen als sekundare, nur als die Folge einer 

1) Etwas Vorsicht muss aber doch in diesem Ausspruch gewahrt bleiben. Bei 
der grossen Verschiedenheit der pathologisch-anatomischen Yeranderungen der Tabes 
und der Paralyse ist es ja wohl moglich, dass die bei der letzteren vorhandenen vaskularen 
und gliiisen Yeranderungen durch die Anwesenheit der Spirochaten bedingt sind, wahrend 
die degenerative Atrophie der nervosen Elemente doch noch durch Toxine oder dgl. 
herbeigefiihrt sein konnte; diese letztere ist ja doch der tabischen Degeneration durchaus 
ahnlich. 

Aber vielleicht kennt man eben doch die Yeranderungen in den Anfangstadien 
der Tabes noch nicht genau genug und es kommt am Ende nur darauf an, dass man 
an der richtigen Stelle und im richtigen Krankheitsstadium untersucht, 
um die Spirochaten auch bei der Tabes zu finden. Dabei licgt es nahe, an die Ntivrite 
radiculaire von Nageotte und an die „Syphilose der Meningen 11 zu denken. — Das 
bleibt natiirlich der kiinftigen Forschung vorbehalten. 

2) Vgl. seine emeutc Begrundung in der grossen Pariser Diskussion vom Jalire 
1911, auf die ich unten zuriickkomme. Revue Neurolog. 1911. T. 2, p. 752. 
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bestimmten njeningealen — spezifisch-meningitischen — Erkrankung (einer 
(Syphilose der Meningen) darzustellen, hat sich leider nicht der allgemeinen 
Anerkennung und Bestatigung zu erfreuen. Er wurde ja eine gewisse Urawalzung, 
aber auch eine grossere Klarheit unserer Anschauungen von der Pathogenese der 
anatomischen Ver&nderungen bei der Tabes bewirken, aber schliesslich doch keine 
restlose Lbsung des schwierigen Problems bringen. Ich kann darauf hier nicht 
naher eingehen. 

Aber wir haben ja jetzt eine sichere atiologische Grundlage fiir 
uhsere klinische Definition, wenn wir von dem heute feststehenden 
Satze ausgehen: „Die Tabes ist eine sypbilogene Erkrankung, eine 
„bestimmte Form der syphilitischen Infektion im Zentral- 
nervensystem" (Wassermann), sie ist — wie die Paralyse — ein 
noch „aktiver syphilitischer Infektionsprozess" (Ehrlich). 

Die klinische Definition wurde also lauten: Die Tabes ist eine 
Form der Spatsyphilis am Nervensystem, sehr chronisch, 
meist progressiv, die sich in der Hauptsache charakterisiert zunachst 
durch Erscheinungen in der sensiblen Sphare (im Bereich 
der verschiedenen sensiblen Protoneurone), kombiniert mit Sto- 
rungen verschiedener Reflexe (Sehnenreflexe, Pupillenreflexe), 
mit Storungen in der Blasen- und Geschlechtsinnervation 
(und in gewissen Hirnnerven?), und die in den spateren Stadien 
zu einer typischen motorischen (koordinatorischen) Storung, 
der tabischen Ataxie ftihrt. 

An diesen Kern des klinischen Bildes gliedert sich aber eine schier 
endlose Fiille von weiteren Symptomen im Nervensystem, in den Glie* 
dern, Gelenken, Knochen, in den inneren Organen usw. an, die wir 
oben schon aufgezahlt haben (S. 77—79). 

Sollen und diirfen wir auch diese zur klinischen Definition heran- 
ziehen? Das wurde eine endlose Aufzahlung von Symptomen, ein 
nichtssagendes Monstrum von Definition werden. 

Bei der allmahlich klar gewordenen Atiologie der Tabes ist es ja 
von vornherein zu erwarten, dass sie mit alien moglichen Kombinationen 
und Variationen in die Erscheinung tritt; und es ist deshalb begreiflich, 
dass endlose Diskussionen dariiber entstanden, welche von den vielen 
Symptomen nun eigentlich als echt tabische und welche als syphi- 
litische (oder anderweitig bedingte) anzusprechen seien. — Bei der 
heutigen Erkenntnis ist ja die Unterscheidung, was tabisch und was 
svphilitisch sei, eigentlich gegenstandslos; alle tabischen Symptome 
sind eben syphilitische; immerhin kann man auch heute nochfragen, 
welche von ilinen als friik- oder als spatsyphilitische (metasyphilitische 
im bisherigen Sinne) anzusehen sind und wo die Grenze zwischen beiden 
liegt. 
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Wir kommen alsozu derFrage:Wo (oder wann) fangt die Tabes 
bei einem Syphilitiker an, und wo hort sie auf? 

Dieses Problem der „Abgrenzung des Tabes“ ist gar nicht so ein- 
fach; es ist vielleicht unlosbar. Das hat auch die grosse Diskussion, 
welche in der Societe de Neurologie in Paris im Dezember 1911 in ein- 
gehender Weise gefiihrt wurde 1 ) und deren Hauptthema gerade ,,la 
delimitation du tabes" war, deutlich gezeigt.' Der Vorsitzende, E. Dupre, 
fasste das Endergebnis der interessanten Beratung in die resignierten 
Worte zusammen: „Die Abgrenzung der Tabes ist eine noch 
ungeloste Frage." 

Ich kann aber doch nicht umhin, ein wenig auf diese Diskussion 
einzugehen, die jedenfalls viel des Interessanten zutage forderte. Es 
wird dabei freilich gar zu leicht vergessen, dass die Tabes nicht ein 
akti ver Krankheitsprozess is t, sondem nur ein klinisches Syndrom, 
dem eben ein spezifischer Krankheitsprozess zugrunde liegt. Die Tabes 
kann nicht dies oder jenes Symptom erzeugen, auf diese oder jene andern 
Teile des Nervensystems „ubergreifen", sondem das tut eben jener 
Krankheitsprozess, der dem tabischen Symptomenkomplex dies oder 
jenes, viel oder wenig hinzuaddiert. 

Nach einem sehr klaren Ubersichtsvortrag von Mass ary und nach- 
dem noch die pathologisch-anatomische Definition eingehend 
diskutiert worden ist, werden 4 Fragen zur Diskussion gestellt, von 
denen uns nur die beiden ersten interessieren. 

Die erste lautet: Gibt es eine monosymptomatische 
Tabes? 

Ich muss gestehen, dass mir diese Fragestellung keine sehr glUck- 
liche zu sein scheint. — Jede chronisch, haufig ganz schleichend ein- 
setzende, polysymptomatische Erkrankung kann oder wird doch meist 
oder wenigstens gelegentlich eine verschieden lange Zeit „monosympto- 
matisch" sein; so lange eben das zu allererst aufgetretene Symptom, 
Z. B. die reflektorische Pupillenstarre, die lanzinierenden Schmerzen, 
eine Arthropathie, eine Crise gastrique ganz allein fur sich besteht, 
bei nachweisbarer Lues. Dass dies aber nun wirklich bereits Tabes ist, 
hangt einzig und allein davon ab, ob dieses erste und einzige Symptom 
auch wirklich pathognostisch fur die Tabes ist. — Und so musste 
denn in Paris auch zuerst der diagnostische Wert der Haupt- 
symptome diskutiert werden; es musste festgestellt werden, ob 
es solche pathognostische Symptome der Tabes gibt und welche. Das 
ist geschehen und das Resultat war iibereinstimmend, dass es ein solches 


1) Siehe Revue neurologique. 1911. Bd. II. Nr. 24, S. 723 ff. 
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*frirklich pathognostisches Symptom nicht gibt, so dringend auch 
viele von ihnen den Verdacht auf ein beginnende Tabes erwecken. 

Auch ich habe, angeregt durch diese Diskussion, wieder einmal 
in Gedanken meine Erfahrungen tiber den pathognostischen Wert 
der einzelnen haufigsten Tabessymptome Revue passieren lassen, 
bin aber auch nicht zu einem anderen Resultat gekommen. — Am ehesten 
mochte ich noch diesen Wert den lanzinierenden Schmerzen 
zuerkennen, wenn sie in ihrer typischen Form mit all ihren bekannten 
Kriterien (bei einem Syphilitiker) auftreten; aber ihr sonstiges Vor- 
kommen ist nicht ausgeschlossen, sie fehlen manchmal ganz oder sind 
nicht recht ausgesprochen usw. Noch weniger ist das Fehlen der Pa- 
tellarreflexe (und Achillesreflexe) fiir pathognostisch zu halten, 
aus bekannten Grunden. 

Die sensiblen Storungen konnen nur dann fiir einigermassen 
pathognostisch gelten, wenn sie in voller Ausbildung, in der klassischen 
Kombination und Lokalisation, inklusive der Storung der Tiefensen- 
sibilitat vorhanden sind. Aber sie werden manchmal, wenn auch nicht 
in ganz so typischer Form, bei anderen spinalen Affektionen (Syringo¬ 
myelic, multipler Sklerose, chronischer Meningitis, Pseudotabes) ge- 
funden. 

Das Gleiche muss gesagt werden von den verschiedenen Krisen, 
den Arthro- und Osteopathien, den Augenmuskellahmungen, 
der Sehnervenatrophie, dem Mai perforant — keines ist allein 
fiir sich pathognostisch. Sie alle konnen den lebhaftesten Verdacht 
auf Tabes erwecken, aber der wird nur zur Gewissheit, wenn noch 
eins oder mehrere andere ,,tabische“ Symptome hinzukommen. 

Am meisten umstritten und am verlockendsten fiir die Bewertung 
als eines pathognostischen Symptoms ist noch die reflektorische 
Pupillenstarre, mit oder ohne Miosis! Von ihr glaubte Mobius 
sagen zu diirfen: „Die spinale Miosis ist bereits Tabes“! 

Ist das richtig? Nach alien neueren Erfahrungen wohl sicher 
nicht! Sie kommt ja sehr haufig, ein- oder doppelseitig, vor und ist 
wohl sicher in den meisten Fallen ein syphilogenes Symptom; aber ob 
sie immer von Syphilis ausgelost wird, wie Babinski und andere fran- 
zosische Autoren wollen, ist bestritten, besonders von Nonne 1 ), der sie 
neuerdings bei schwerem chronischen Alkoholismus ohne jede Spur 
von Syphilis (klinisch und anatomisch festgestellt) in mehreren Fallen 
gesehen hat, sie auch in einem Falle nach langerer Abstinenz wieder 
schwinden sah. — Und damit ist eigentlich schon bewiesen, dass sie 
nicht pathognostisch fiir Tabes sein kann, ganz abgesehen davon. 


1) Siehe Neurolog. Zentralblatt. 1912. Nr. 1, S. 6. 
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dass sie auch haufig bei der Paralyse and bei cerebrospinaler Lues, 
gelegentlich wohl auch bei bulbarer Syringomyelie und anderen pontinen 
Erkrankungen vorkommt. 

Jedenfalls kommt diese „spinale Miosis“ als isoliertes Symptom 
fiir viele Jahre und selbst fiir Jahrzehnte vor; gelegentlich findet man 
aber auch Tabesfalle, selbst ganz ausgesprochene, bei welchen sie bis in 
die spateren Stadien hinein oder fiir immer fehlt. 

Und so kann dies Symptom, wo es vorhanden ist, fast stets auf 
Syphilis zuriickgefiihrt werden~uhd ist einer der wunderbarsten 
Belege fiir das elektive Befallenwerden einer ganz isolierten Neuron- 
gruppe im zentralen Nervensystem, die eine unbegreifliche Affinitat 
gerade zu den spateren Spirochatenprodukten haben muss. Wenn wir 
nur endlich einm al den g enaueren anatomischen Sitz desselben erfiihren! 
Und stets muss es den dringenden Yerdacht auf eine spater herein- 
brechende Tabes erwecken; aber es ist eben doch nicht pathognostisch 
fiir Tabes und ist auch nicht selbst Tabes; es wird erst dazu, wenn die 
syphilitische Noxe weitere Bahnen im Zentralnervensystem ergreift. 
Immerhin ist und bleibt es ein Symptom von grosster Wichtigkeit, 
das sehr leicht zu konstatieren ist und ein Wamungssignal fiir alle Syphi- 
litiker darstellt, das die weitestgehende Beachtung verdient. 

Und so musste die erste Frage in der Pariser Diskussion mit: Nein 
beantwortet werden; streng genommen gibt eskeine monosympto- 
matische Tabes! Ein einzelnes Symptom kann hochstens den 
Verdacht auf Tabes erwecken, selbst wenn Wassermann-Reaktion 
positiv und Pleocytose vorhanden ist. 

Etwas seltsam mutet uns die zweite Frage an: Welche Minimal- 
zahl von Symptomen als notwendig fiir die Diagnose der 
Tabes zu fixieren sei ? Auch diese Fragestellung ist nicht sehr gliicklich 
gewahlt. Die lange Diskussion drehte sich darum, ob 2 oder 3 Symptome 
geniigen sollen. Die Symptome miissen gewogen und nicht gezahlt 
werden; manchmal genugen 2, manchmal erst 3— das ist doch meist 
Geschmackssache und auch recht gleichgiiltig. Wie oft kann die Diagnose 
schon aus 2 Symptomen gestellt werden, z. B. lanzinierenden Schmerzen 
+ Fehlen der Patellarreflexe; reflektorischer Pupillenstarre + Crises 
gastriques oder typischen Sensibilitatsstorungen 1 ); Arthropathie + 
Fehlen der Reflexe usw. 

1) Wie vorsichtig man aber auch dabei noch seiu muss, hat mich der Fall einer 
Dame in mittleren Jahren gelehrt, die ich jahrelang beobachtete. Infektion. Zuerst 
Pupillensymptome: Mydriasis, reflektor. Starre, spater allgemeine Starre; nach 
Jahren schwere Crises gastriques, die sich jahrelang wiederholten; niemals ein anderes 
subjektives oder objektives Symptom von Tabes — trotz eifrigen Suchens! — 
Endlich Auftreten von psychischen Storungen und — Tod an Paralyse! — Es war 
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Es blieb also dabei: Die prazise klinieche Abgrenzung der 
Tabes im Beginn ist haufig eine unlosbare Frage. 

Noch weit schwieriger aber ist es naturlich, die bereits poly- 
symptomatische Tabes, die an einer wahrenAbundanzvonErscheinungen 
leidet, gegeniiber ihren Kombinationen und mehr zufalligen, accidentellen 
Begleiterscheinungen abzugrenzen und zu sagen: Dies und jenes ist noch 
sicher Tabes, das andere nicht, ist eine Komplikation, die meist ja wohl 
auch auf einer Syphilis des Zentralnervensystems beruht, aber doch 
nicht mit Sicherheit zur eigentlichen Tabes zu rechnen ist. 

Haufig ist das doch nur eine Sache der individuellen Neigung, 
etwas Willkiirliches, ein Streit um Worte. — Wir bewegen uns also in 
Bezug auf die scharfe klinische (und sicher wohl auch auf die 
anatomische) Abgrenzung der Tabes auf einem durchaus 
unsicheren und fluktuierenden Boden. Das ist aber selbst- 
verstandlich, ist kein Ungluck und muss hingenommen werden. Im 
grossen und ganzen ist eben doch das klinische Bild der Tabes ein scharf 
umrissenes, trotz seiner etwas labilen Grenzen. 

Aber — muss es denn bei diesem resignierten Standpunkt bleiben ? 
Sind wir denn iiberhaupt auf dem richtigen Wege mit unseren Ge- 
dankengangen iiber die Tabes ? Haben wir uns nicht von dem so lange 
bekannten und viel studierten, iiberwaltigenden klinischen Syndrom 
„Tabes“ so beherrschen und faszinieren lassen, dass wir dariiber eine 
andere Betrachtungsweise ausser Augen liessen? 

Offen gestanden bin ich jetzt, nachdem ich alles wieder einmal 
durchgedacht habe, fast zu der Ansicht gelangt, dass wir uns sozusagen 
in die ,,Tabes“ verrannt haben und alles von ihr aus erklaren und ihr 
zuschieben wollen, was sich anders am Ende einfacherund leichter 
sichten und klarlegen lasst. Konnen wir nicht vielleicht auf anderem 
Wege zu einer bestimmteren und kiirzeren Definition der Tabes kommen, 
von der aus sich ihr ganzes Wesen und Bild in einer relativ einfacheren 
und klareren Weise darstellt? 

Das scheint sich in der Tat jetzt anzubahnen und schon auf kli- 
nischem Wege tritt die Bedeutung der einzelnen tabischen und syphi- 
litischen Symptome mehr hervor, wie die alsbald zu analysierenden 
Arbeiten von Wilson und Abadie erweisen; und diese haben durch die 
soeben bekannt gewordene Entdeckung der Spirochaten bei der Para¬ 
lyse (durch Noguchi) eine viel solidere Grundlage erhalten. 

Wir miissen jetzt ausgehen von dem Satze: Die Tabes ist nichts 
anderes als „Metasyphilis“, ebenso wie die Paralyse, in dem durch 

allcrdings nicht die reine spinale Miosis mit reflektorischer Starre bei erhaltener Konver- 
genzl Aber ich hatte doch sicher auf das Erscheinen der Tabes gerechnet! 
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Noguchis Entdeckung und Ehrlichs Interpretion jetzt festgelegten 
und geklarten Sinn; sie wird von (modifizierten?) Spirochaten (deren 
Nachweis auch bei der Tabes wohl nur noch eine Frage der nachsten 
Zeit ist) ausgelost; sie ist keine ,,Nachkrankheit“ der Syphilis, sondem 
ein noch aktiver luetischer Infektionsprozess, freilich von besonderer 
Art. Ich werde daher von jetzt ab von „Metasyphilis“ nur in diesem 
neuen, modifizierten Sinne sprechen; sie ist dem gleich, was andere als ! 
,,Para8yphilis“ oder auch „quartare Syphilis** bezeichnen. (Eine bessere 
Bezeichnungwird sich ja wohl finden lassen, etwa„Spatsyphilis“[?].) 

Die anatomische Eigenart der metasyphilitischen Erkrankungs- 
formen, ebenso wie ihre klinische Besonderheit, ihre grosse Resistenz 
gegen unsere therapeutischen Eingriffe sind wohl, nach Ehrlich, 
darauf zuruckzufuhren, dass die Spirochaten im Laufe der vielen 
Jahre seit der primaren Infektion durch die sich immer wieder erneuern- ^ 
den und wiederholenden biologischen Vorgange besondere biologische 
(mid pathogene) Eigenschaften erlangt haben, die von ihren Eigen- 
schaften in den primaren Stadien der Infektion weitgehend ver- 
schieden sein konnen. 

Die auf diesem Wege erzielten Spirochatenstamme, bzw. das, 
was die schadigende, die pathogene Kraft der Metasyphilis ausmacht, 
echeinen nun ausgesprochen „neurotrope Qualitaten** zu besitzen; 
aber sie haben eine sehr verschiedene Affinitat gegeniiber den verschie- 
denen Bahnen und Zentren („Neurongruppen“) des Zentralnervensystems, 
mit anderen Worten, diese haben eine grossere oder geringere Resistenz 
bzw. Affinitat gegeniiber den fraglichen Giften, erkranken also friiher 
oder spater, leichter oder schwieriger. 

Wilson 1 ) hat in einer recht bemerkenswerten (freilich in den 
Details einer scharferen Kritik manche Blossen bietenden) Arbeit — 
nachdem er zunachst den Nachweis versucht hat, dass auch die pri- 
mare Opticusatrophie, die primare spastische Spinalparalyse und die 
prim are Amyotrophia spin, progr. sehr haufig syphilitischen bzw. 
metasyphilitischen Ursprungs sind — es unternommen, jene Neuron- 
gruppen je nach ihrer grosseren oder geringeren Resistenz gegen die 
metasyphilitischen Angriffe in eine Reihe zu ordnen. 

Es stehen hier die mit der grossten Affinitat bzw. geringsten Resi¬ 
stenz begabten Neurongruppen, die also am friihesten und haufigsten 
erkranken, obenan; und so ergibt sich: 

1. die Pupillenneurone (die er wohl mit Unrecht in das Ciliar- 
ganglion verlegt); dann folgen 2. die spinalen sensorischen Pro- 

1) A. Read Wilson, Some rare manifestations of parasvphilis of the nerv- 
System. Brain. Bd. 35, S. 153 ff. 1012. 
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toneurone (bei der Tabes) — 3. die cortikalen Assoziations- 
neurone (bei der Paralyse) — 4. die Neurone des Nerv. opticus 
fur die primare Opticusatrophie) — 5. die zentralen motorischen 
Neurone, Pyramidenbahnen (fiir die spastische Spinalparalyse) — 
6. die peripheren (unteren) motorischen Neurone, Vorderhorner 
(fiir die progressive Amyotrophie). 

Dabei fehlen allerdings die Neurone fiir die Blasen- und Ge- 
schlechtsfunktionen, fiir die Koordination (Ataxie), fiir die tro- 
phischen Funktionen usw. — die freilich noch nicht genauer zu 
fixieren sind; ebenso wie die fiir verschiedene viszerale Organe. 

Natiirlich ist diese Rangordmmg keine unabanderliche, sondern 
nureine approximative und unterliegt den mannigfachsten individuellen, 
von ausseren Einwirkungen abhangigen Schwankungen und Variationen. 

Abadie (Revue neurolog. 1911, II. S. 787) hat einen ahnlichen 
Gedankengang auf klinisch-statistischem Wege verfolgt und ist 
zu einem ahnlichen Ergebnis in Bezug auf die Haufigkeit und zeitliche 
Aufeinanderfolge der tabischen Symptome gekommen: Die Pupillen- 
phanomene, die lanzinierenden Schmerzen und die sensiblen 
Storungen stehen fiir ihn neben dem Schwinden der Sehnen- 
reflexe in erster Reihe. Er legt dabei das grosste Gewicht auf die 
Storungen der Tiefensensibilitat, wie sie besonders durch die Ar- 
beiten von Pitres festgestellt seien; er zahlt sie alle auf 1 ) und kommt 
schliesslich zur Aufstellung einer etwas veranderten charakteristischen 
Symptomentrias fiir die Tabes; statt Argyll-Robertson, West- 


1) Abadie ignoriert dabei, vielleicht unabsichtlich, in mir unverstandlicher Weise 
die oberflachlichen — kutanen — Sensibilitatsstorungen in ihrer so hochst 
charakteristischen Gestaltung vollstandig: die Hyper- und Hypasthesie, die lokalen 
radikuliiren Hypiisthesien, die Hypalgesie und Analgesie mit Verlangsamung der 
Schmerzleitung, die Kaltehyperasthesie usw. 

Aber auch bei der Aufziihlung dor Storungen der Tiefensensibilitat iibergeht 
er die Muskel- und Gelenksensibilitiit (Romberg!), die Anomalien des 
Lagegefiihls und zahlt nur die von Pitres bcarbeiteten Herabsetzungen der Tiefen¬ 
sensibilitat auf, in ungewohnlicher Yollstiindigkeit — so dass ich sie hier wiedergeben 
miichte. Zu den Storungen an den viszeralen Organen gehoren: die Hodenanal- 
gesie und Mammaranalgesie (gegen Druck), die epigastrische Analgesie 
(gegen kraftigen Stoss), die Analgesie der Trachea (gegen Druck unterhalb des 
Kehlkopfs), die Analgesic des Bulbus (gegen Druck) und die der Zunge (gegen 
Kompression). Weiterhin ziihlt er als Storungen der Tiefensensibilitat auf: die Anal¬ 
gesie des N. ulnaris (Biernacki) und peroneus (Bechterew), die Analgesie 
der Muskeln (bei starkem Druck) und der Achillessehne (Abadie); die Analgesie 
der Zehen- und Fussgelenkc (bei starker Distorsion) und die Analgesie der 
Knochen (bei starker Perkussion). — Alles dies kann aber auch m&nchmal ersetzt 
werden durch Hyperalgesie. 
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phal-Babinski (fur Patellar-und Achillesreflex) und Romberg will 
er an Stelle des letzteren den Namen Pitres (fiir die Tiefensensibilitat) 
eingestellt wissen. Ob dies gerecbtfertigt ist, scheint mir sehr zweifel- 
haft; man tut Romberg damit Unrecht, sein Phanomen gehort auch 
zur Tiefensensibilitat; man diirfte hochstens sagen „Romberg-Pitres“. 

Denkt man alle diese Dinge durch — wie sie sich nach unseren 
heutigen Anscbauungen gestalten —, so kann man schliesslich wohl nur 
zu folgendem Ergebnis gelangen: 

Metasyphilis ist eine besondere Form des von den Lues- 
spirochaten ausgelosten Infektionsprozesses; sie tritt nur 
im spateren Verlauf — meist erst nach Jahren und selbst Jahr- 
zehnten—der syphilitischen Infektion in die Erscheinung 1 ) 
und beruht wohl auf biologischen Vorgangen, die zu einer weitgehenden 
Anderung der biologischen Eigenschaften der Spirochatenstamme 
(bzw. ihrer Antigene und Antikorper) gefuhrt haben. 

Metasyphilis befallt mit Vorliebe das Nervensystem in alien 
seinen Abschnitten, in den peripheren, spinalen und zentralen 
Bahnen und Zentren, sicher auch in den sympathisch-viszeralen Bahnen, 
aber wohlgemerkt, ohne deshalb den ubrigen Korper und seine Organe 
zu verschonen. 

Am haufigsten und friihesten befallt sie meist neben den 
der Pupilleninnervation dienenden Neuronen die spinal- 
peripheren sensorischen Protoneurone (fiir die Sensibilitat der 
Haut, der tieferen Teile und vieler viszeraler Organe, also vielleicht 
sympathisch-sensorische Neurongruppen), dann gewisse mit ihnen in 
nachster Beziehung stehende reflektorische Neurone (fiir die Seh- 
nenreflexe) und ferner wohl schon sehr friih die der Innervation der 
Blase und der Geschlechtsorgane dienenden Neurone; 
endlich — als zweifellos hierher gehorend, aber meist erst sehr viel 
spater einsetzend — die der Eoordination der Bewegungen 
dienenden (zentripetalen) sensorischen (und vielleicht auch 
zentrifugalen motorischen) Neurone (Ataxie!). 

Das axis diesen Neuronerkrankungen sich ergebende, so hochst 
charakteristische und typische Krankheitsbild nennen wir eben „T abes“; 
sie ist die haufigste metasyphilitische Neurose, bleibt als solche unter 
alien Umstanden im Vordergrunde stehen und bildet den Mittelpunkt 
der meisten hierhergehorigen metasyphilitischen Erkrankungen (von 
der Paralyse will ich hier ganz absehen). 

Aber die Metasyphilis steht dabei nicht still; sie wirkt weiter und 

1) Sie kann aber in Ausnahmefallen auch sehr friih (priicox!) erscheinen, nach 

1—3 Jahren. 
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erstreckt sich successive, mehr oder weniger rasch auf andere 
Neurongruppen. So z. B. die Neurone im N. optic. (Sehnervenatrophie), 
gewisse periphere motorische Neurone inklussive ihrer Ganglien- 
zellen (Augenmuskellahmungen, Zungenatrophie, bulbare Symptome, 
Lahmungen peripherer Nervengebiete, spinale Amyotrophien usw.) oder 
die Gruppen der oberen motorischen Neurone (Pyramidenbahnen, 
leichte spastische Symptome, Babinskireflexeusw.), weiter die kardio- 
vaskularen Neurongruppen (Vagus, Tachykardie, Gefassneurosen 
usw.) und mancherlei trophische Neurone (fur die Arthropathien, 
Osteopathien, Zahnausfall, Mai perforant, obgleich es fur diese Sto- 
rungen ja erst noch sicherzuerweisen ware, dass sie wirklich neurogen e n 
Ursprungs sind und nicht etwa direkt von der Metasyphilis ausgelost 
werden) imd so fort fast in infinitum. 

Und daraus resultiert nun das so enorm reichhaltige, geradezu 
,,hyperplastische“ Symptomenbild der Tabes, wie es die letzten Jahr- 
zehnte allmahlich „kreiert“ haben. — Bedenkt man jedoch, dass fast 
alle diese, ich mochte sagen, „accidentellen“, Symptome — mit Aus- 
nahme der reflektorischen Pupillenstarre und Miose — doch nur in 
einem relativ geringen Prozentsatz der Falle auftreten, z. B. die 
Opticusatrophie, die Augenmuskellahmungen, Posticuslahmung, die 
Osteo-Arthropathien, Muskelatrophien, die verschiedenen ,,Krisen“, Zun¬ 
genatrophie, das Mai perforant, Zahnausfall usw., deren Prozentzahlen 
des Auftretens im Symptomenbild sich zwischen 5—10—30 Proz. 
hochstens 40 Proz. bewegen, gegeniiber der Haufigkeit der ,,k lassi - 
schen“ typischen Symptome, wie lanzinierende Schmerzen, Fehlen der 
Sehnenreflexe, reflektorische Pupillenstarre, Romberg, Oberflachen- 
und Tiefensensibilitat, Blasen- und Geschlechtsstorungen usw. — deren 
Prozentzahlen im tabischen Symptomenbild sich zwischen 70 Proz., 
und 90 Proz., ja 96 oder 100 Proz. bewegen, und erwagt man, dass sie 
aber auch gelegentlich schon ganz friih und mit einer gewissen Selb- 
standigkeit auftreten, dass sie oft jahrelang dem typischen Syndrom 
der Tabes vorausgehen und auch ganz isoliert bleiben konnen, dass sie 
z. T. auch bei anderen metasyphilitischen Affektionen (z. B. bei der Para¬ 
lyse) auftreten konnen, so scheint mir dies geradezu entscheidend zu 
sein fiir den Aussprueh, dass sie nicht ganz eng zur Tabes gehoren, 
dass sie nicht tabisch, sondern dass sie metasyphilitisch sind. 

Alle diese Symptome, die Augenmuskellahmungen, die Opticus¬ 
atrophie, die gastrischen und anderen Krisen, die Arthropathien, das Mai 
perforant, die Muskelatrophien, ja selbst die reflektorische Pupillen¬ 
starre, sind zunachst nicht als tabische, sondern lediglich als 
metasyphilitische aufzufassen; sie erwecken den mehr oder weniger 
dringenden Verdacht auf eine spiiter sich entwickelnde, auf eine 
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drohende Tabes, sie sind iible Vorzeichen dafiir, dass ihr Trager 
ein gegen die Metasyphilis nicht ganz gefeites und resistentes Nerven- 
system besitzt; und darin befuht auch ihre grosse praktisch-thera- 
peutische Wichtigkeit! Der Augenarzt, der eine primare weisse 
Opticusatrophie zu beurteilen hat, der Chirurg, dem eine auffallende 
Arthropathie des Enies Zu Gesicht kommt, der Magenarzt, der 
eine verdachtige gastrische Krise behandeln soli —sie alle diirfen 
nicht ohne weiteres sagen, das sind tabische Symptome. — jeden- 
falls nicht eher, als bis der Nachweis der Syphilis erbracht ist und bis 
ein oder mehrere typische Tabessymptome nachzuweisen sind. Das 
scheint mir von grosser Wichtigkeit. 

Ich wiederhole, dass die Tabes nur ein bestimmtes klinisches 
Syndrom ist, ein sozusagen konventioneller Begriff, der eine gewisse 
Abrundimg zeigt und sich deshalb so vollig eingebiirgert hat. Aber ich 
meine, man sollte diesen Begriff auch tunlichst streng begrenzen und 
ihn nicht beliebig und uber Gebiihr sich ausdehnen lassen. Jeder Blick 
auf die endlose Aufzahlung der Tabessymptome in ihrer lehrbuch- 
massigen Darstellung zeigt, dass wir darin schon langst viel zu weit gehen; 
wenn ich mich nicht tausche, sind wir schon nahe daran, von einer 
„tabischen“ Aortitis, von einer „tabischen“ Aorteninsuffizienz u. dgl. 
zu sprechen. 

Das sollte meines Erachtens vermieden werden und wir sollten ver- 
suchen, die eigentlich typischen Symptome der Tabes von den ac- 
c i dentellen — den „tabischen“ parallel gehenden und aus der gleichen 
Quelle stammenden — Erscheinungen zu trennen; das wird freilicb 
oft schwierig und mehr oder weniger willkiirlich sein; aber es kann 
doch allerlei Missverstandnissen und Streitereien vorbeugen. 

Es schien mir nicht uninteressant zu sehen, ob nicht auf anderen 
Gebieten der Fathologie sich ahnliche Verhaltnisse, ahnliche Schwierig- 
keiten der Auffassung der Symptome, ihrer Trennung in typische und 
mehr accidentelle nachweisen lassen. 

Ganz ungesuchtbotsich hier die andere grosse, auf Mikroorganismen 
beruhende Volksseuche zum Vergleich dar, die Tuberkulose. Und 
in der Tat ergaben sich hier ganz iiberraschende Analogien, die natiir- 
lich nicht voile Ubereinstimmung, aber doch ahnliche und recht be- 
lehrende Gesichtspunkte darbieten. Die Tuberkulose als chronische 
Infektionskrankheit ist ja besser bekannt und auch unendlich viel ein- 
facher als die Syphilis mit ihrer ganz enormen Vielseitigkeit, deren 
Krankheitserreger erst wenige Jahre bekannt ist. 

Aber beide sind in ihrer Ausbreitung iiber den ganzen Korper 
einander ahnlich. Und so stelle ich auf die eine Seite in den Mittelpunkt 
die am langsten bekannte und am eingehendsten studierte Lokalisation 
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der Tuberkelbazillen im Korper, die Lungentuberkulose, bei der 
ja auch zuerst der bazillare Ursprung festgestellt ist. Ich werde sie im 
Folgenden kurzweg als „Phthise“ bezeichnen. 

Neben ihr steht dann eine ganze Reihe von Erkrankungsformen, 
deren bazillaren Ursprung man allmahlich erkannte, die man also auch 
als tuberkulos bezeichnen muss: Driisenerkrankungen, ein Teil der 
Skrophulose, die tuberkulose Erkrankung (Fungus) der Gelenke (Arthro- 
pathien!), dieKaries der Knochen (Osteopathie!), Kehlkopf- und Darm- 
affektionen, Nieren- und Hodenerkrankung, den Lupus — sehr wenig 
nur am Nervensystem, zu welchem weniger Affinitat besteht, obgleich 
ja hier Gehirntuberkel, meningitische Erkrankungen, selbst Tuberkulose 
und Atrophie des N. opticus anzufiihren waren. 

Also alles das ist eine bazillare Erkrankung: die Tuber¬ 
kulose. 

Ihr gegeniiber stelle ich dann die Tabes (mit der oben gegebenen 
prazisen Definition), die am langsten bekannte und am genauesten 
studierte metasyphilitische Lokalisation im (spinalen) Nerven¬ 
system 1 ), bei der man zuerst den syphilitischen Ursprung erkannt 
und nachgewiesen hat (und zwar den metasyphilitischen im neuesten 
Sinne dieses Wortes). — Auch neben ihr steht eine grosse Zahl von 
Symptomen, die sich freilich grosstenteils am Nervensystem abspielen 
(wegen der besonderen Affinitat der Metasyphilis fur dieses), z. T. 
wohl an mehr abseits gelegenen Teilen desselben, an den Sehnerven 
und anderen Hirnnerven, den beiden motorischen Neuronen, den 
peripheren Nerven usw. — Aber auch hier gibt es ausserdem Arthro- 
pathien, Osteopathien, Hautstorungen (Mai perforant) usw. Das ist 
alles eine spezielle Form der Spirochatenerkrankung: die Meta¬ 
syphilis. 

Fur beide grosse Gruppen von infektiosen „Nebenerkrankungen“ 
ist es aber erwiesen, dass sie wohl nicht selten gleichzeitig mit der im 
Mittelpunkt stehenden („zentralen“) Erkrankung — der Phthise 
oder der Tabes — einsetzen, dass sie dies aber nur in einem relativ 
kleinen Teil der Falle tun; dass sie hiiufig erst sehr spat erscheinen, 
haufig aber auch der ,,zentralen“ Erkrankung lange Zeit vorausgehen, 
sehr lange Zeit fur sich bestehen oder auch ganz isoliert bleiben konnen. 

Was wiirde man sagen, wenn man die zuerst genannten tuber- 
kulosen Erkrankungen als ,,Symptome“, als Teilerscheinungen, als di- 
rekte Folgen der Phthise ansehen und klassifizieren wollte, wenn man 
von einer ,,phthisischen“ (nicht im engeren Sinne bazillaren!) Arthro- 


1) Auch hier will ich der Einfachheit halber von der progressiven Paralyse ganz 
abse hen. 
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pat hie oder Osteopathie oder Hodenerkrankung sprechen wollte, oder 
wenn man gar beim Fungus der Gelenke oder beim Lupus oder bei 
kasigen Cervicaldriisen von einer , .monosymptomatischen (Lungen-) 
Phthise“ reden wollte? 

Das fallt uns ja gar nicht ein und wir empfinden sofort, dass dies 
absolut verkehrt ware! 

Aber das tun wir doch bisher bei der Tabes alle Tage und streiten 
um die Richtigkeit oder Verkehrtheit einer solchen Auffassung in hart- 
nackiger Weise: cui bono? 

Es scheintmir wirklich uberflussig, noch langer daruber zu streiten, 
und dringend geboten, unsere Auffassungen in ganz einfacher Weise 
dahin zu revidieren, dass dort bei der Phthise es sich lediglich um eine 
Infektion mit Tuberkelbazillen und hier bei der Tabes um eine solche 
mit modifizierten Spirochaten, um Metasyphilis handelt. In beiden 
Fallen sind wohl alle oder doch die meisten Symptome eine Folge der 
stattgehabten Infektion, soweit sie nicht etwa, wie das ja besonders 
bei der Tabes der Fall sein kann, direkt von der gestorten Funktion 
des urspriinglich befallenen Teiles abhangen. 

Ich sehe wohl, dass in dieser Moglichkeit eine gewisse Schwierig- 
keit gegeben ist; aber im ganzen wird es doch richtig sein zu sagen: 
alle oder doch fast alle Symptome, die wir bei der Tabes finden, sind 
metasyphilitische wie die Tabes selbst, die doch nur ein Teil davon, 
ein ganz bestimmter, durch seine Haufigkeit und gleichmassige Wieder- 
kehr aus der klinischen Erfahrung heraus konstruierter, charakte- 
ristischer Symptomenkomplex ist. Es ware vergebliches Bemuhen, 
gerade diesen allerwichtigsten Symptomenkomplex von den ubrigen 
mit ihm verwandten und mit ihm so ausserordentlich haufig ver- 
bundenen anderen metasyphilitischen Symptomen und Symptomen- 
komplexen zu trennen. 

Gerade die Art der Atiologie der Tabes zwingt uns ja die Mog¬ 
lichkeit und Haufigkeit des Vorkommens unzahliger Variationen und 
Kombinationen des Krankheitsbildes, der ITbergangs- und Zwischen- 
formen mit anderen metasyphilitischen Nervenerkrankungen auf und 
die klinische Erfahrung bestatigt dies aller Enden. 

Wenn wir dies beriicksichtigen, werden wir zu einer einfacheren, 
der Atiologie, der pathologischen Anatomie und der Klinik des Leidens 
entsprechenden Auffassung und zu einer praziseren Definition kommen, 
wie eine solche oben schon versucht worden ist. 

Ich verhehle mir nicht, dass diese Gedanken noch etwas Provi- 
sorisches haben, und dass sie vielen — wie auch mir selbst — zuniichst 
fremdartig erscheinen und sie zum Widerspruch reizen werden. 

Sie bediirfen auch gewiss sehr der genaueren Durcharbeitung, 

Deutsche Zeitschrift f. Nervcnheilkunde. 47. u. 48. Bd. 7 
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sie miissen fur die Tabes — als der „zentralen“ Erkrankung bei der 
Spatsyphilis des Riickenmarks und der hinteren Wurzeln —, ebenso 
wie fur die Paralyse — als der „zentralen“ Manifestation der Spat¬ 
syphilis des Gehims — noch scharfer umgrenzt und genauer, auch 
anatomisch, begriindet werden, urn allmahlich ein klareres Bild und einen 
leichter zu handhabenden Begriff fiir die Pathologie des Nervensystems 
zu entwickeln. 

Das wird aber, wie ich denke, schon allmahlich kommen. 

Nun mochte ich diese bereits allzulang geratene Abhandlung 
doch nicht schliessen, ohne eine gar nicht so uninteressante Frage kurz 
zu beriihren; es ist die Frage nach der nosologischen Stellung der 
Tab es und anderer „metasyphilitischer“ Erkrankungen im System 
der inneren Medizin und speziell der Nervenkrankheiten. 

Es steht doch jetzt sicher fest, dass die Tabes (und die Paralyse 
und die anderen syphilogenen Nervenkrankheiten) wirklich zur Syphilis 
gehoren, mag man sie nun als meta- oder parasyphilitische oder quartar 
syphilitische oder mit irgendeinem neuen Namen bezeichnen. 

Hat also nicht jetzt die Syphilidologie Anspruch auf alle diese 
,,syphilogenen“ Krankheiten zu erheben? Konnen nicht die Syphili- 
dologen sie fiir ihre wissenschaftliche Arbeit, fiir ihre Kliniken, fiir ihren 
Unterricht beanspruchen ? 

Diese Frage wird manchen frappieren! Aber sie stellen, heisst 
doch wohl sofort auch sie verneinen, wenn man alle die Konse- 
quenzen erwagt, die sich daraus fiir die innere Medizin, die Neurologie 
und die Psychiatrie ergeben wiirden. Die internen Kliniker wiirden 
ebenso wie die Neurologen und die Psychiater auf die bisher in ihr Be- 
reich fallenden syphilogenen Erkrankungen des gesammten Nerven¬ 
systems, der Aorta, des Herzens, der Gefasse, der Leber usw. unter keinen 
Umstanden verzichten wollen; und ich darf wohl annehmen, dass auch die 
Syphilidologen sich bedanken wiirden, dies alles in das Bereich ihrer 
Tatigkeit zu ziehen, ihr Arbeitsfeld in so ungeheuerlicher Weise zu 
erweitern; wenn sie auch keineswegs an (liesen Dingen achtlos voriiber- 
gehen diirfen. 

Das iitiologische Prinzip kann zur Zeit noch nicht auf alien Ge- 
bieton der Pathologie als geniigender Einteilungsgrund gelten, kann 
nicht rechtfertigen, dass weitauscinander Liegcndes in unzweck- 
inaBiger Weise vereinigt wird; besonders die Syphilis, mit ihren eigen- 
artigen Stadien, mit ihrer erstaunlichen Vielseitigkeit, mit ihrer Er- 
zeugung einer geradezu stuponden Fiille von typischen Krankheits- 
bildern gestattet das noch nicht. 

.Tede Gosamtdarstcllung der Pathologie der Syphilis miisste ja 
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natiirlich jetzt schon auch die metasyphilitischen Erkrankungen des 
Nervensystems, die Erkrankungen am Zirkulationsapparat und 
anderen inneren Organen kurz skizzieren 1 ), die spezielle Bearbeitung 
derselben aber unbestreitbar den Spezialdisziplinen: der innem Medizin, 
der Neurologie, der Psychiatrie usw. iiberlassen. Es ist dock wobl 
ganz zweckmassig und wird es wohl auch bleiben, dass unsere „spezielle 
Pathologie“ im wesentlichen eine Organpathologie in der Darstellung 
und Lehre ist. 

Die akuten Infektionskrankheiten mit ihren grosstenteils bekaimten 
Krankheitserregem und ihrem gesetzmassig typischen Verlauf mogen 
da von auch noch eine Ausnahme machen; aber im iibrigen werden wir 
die Tabes, die cerebrospinale Lues und was dazu gehort, den Neurologen, 
die Paralyse und andere syphilogene Psychosen den Psychiatem, die 
Aneurysmen, Herz- und Gefasskrankheiten usw. der inneren Elinik 
vorbehalten; ihnen muss das ganze Material dauemd iiberlassen bleiben. 

Wohl aber empfiehlt es sich, dariiber nachzudenken, ob nicht — 
um bei meinem speziellen Thema zu bleiben — in der Nervenpatho- 
logie, fur welche gerade ,ja die syphilogenen Erkrankungen von ganz 
iiberragender Wichtigkeit sind, eine andere Anordnung und Zusammen- 
fassung des reichen Stoffs platzgreifen sollte, besonders auch mit Riick- 
sicht auf die vielfachen TTbergange und Kombinationen der syphi¬ 
logenen Neurosen untereinander. 

Jetzt lesen wir in den betreffenden Werken 2 ) bei den Krankheiten 
der peripheren Nerven von einer Neuritis und Polyneuritis syphi¬ 
litica 3 ), von syphilitischer Facialislahmung, primarer Opticusatrophie, 
Neuralgien, Wurzelerkrankungen u. dgl. — 

Bei den Krankheiten des Riickenmarks steht natiirlich an erster 
Stelle die Tabes, dann finden sich die syphilitische Spinalparalyse 
(Erb), die Meningomyelitis syphilitica, die Myelitis gummosa, die 
verschiedenen Formen der chronischen Spinalmeningitis usw. — aber 

1) Das geschieht ja auch schon langst, aber gerade fur die Nervenpathologie 
doch nur in einer ganz skizzenhaften und fragmentarischen Weise; ich habe 3 neuere 
und neueste Lehrbiicher der Geschlechtskrankheiten daruber zu Rate gezogen und 
gefunden, dass in dem einen die ganze Syphilis des Nervensystems auf 18 Seiten ab- 
gehandelt ist (davon entfallen auf die Tabes knapp 2 Seiten, auf die Paralyse 17 Zeilen!); 
in dem anderen die ganze Syphilis des Nervensystems 9V 4 Seiten, Tabes und Paralyse 
zusammen 15 Zeilen fullen; im dritten (neuesten) das Ganze 1 y 2 Seiten, Tabes und 
Paralyse nur 2 Zeilen einnehmen. 

2) Vgl. dazu besonders Nonne, Syphilis und Nervensystcm. 2. Aufl.; auch 
Wilson, 1. c. 

3) Vgl. Steinert, Polyneurit, svphilit. Munch, med. Woehonschr. 1909. S. 1938 
und J. Hoffmann, Syphilit. Polyneuritis. Nemo!. ienualbl. .'912. S. 1075. 

7*. 
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dann lesen wir noch in verschiedenen anderen Kapiteln, class aucli 
die spastische Spinalparalyse gelegentlich syphilogen ist, dass das 
Gleiche von der Landryschen Paralyse, von einzelnen Fallen der 
Poliomyelitis anterior, chron., von der Amyotrophia spin, progr. und 
von der einfachen oder duplizierten Brown-S6quardschen Lah- 
mung u. a. gilt. 

Und in der Pathologie des Gehirns gibt es, abgesehen von der 
Paralyse, die so charakteristische basale Meningitis mit Lahmung 
vieler Gehirnnerven, einzelne Falle von Bulbarparalyse, die Kon- 
vexi tats meningitis, die gummose Encephalitis und die gummosen 
Tumoren, die Endarteriitis luetica u. dgl. — Endlich noch im 
Bereich der funktionellen noch nicht pathologisch-anatomisch 
charakterisierten Neurosen manche Falle von Epilepsie, von Neur¬ 
asthenic, Cephalaea, Insomnie, manche Psychosen. 

Sollte es nicht zweckmassig sein, dieses grosse Material in der 
Darstellung der speziellen Pathologie, in den Lehr- und Handbiichern 
der inneren Medizin und der Neurologie gesondert als „Syphilis des 
Nervensystems“ abzuhandeln ? 

Wie das im einzelnen zu geschehen habe, darf wohl der Einsicht 
und Uberlegung der betreffenden Autoren uberlassen bleiben. Zweck¬ 
massig aber ware es wohl, von vornherein auf Grund ihrer vorlaufig 
noch bestehenden anatomischen Verschiedenheiten eine Trennung der 
friihsyphilitischen (sekundaren und. tertiaren) von den spat- 
syphilitischen (metasyphilitischen im engeren Sinne) Erkrankungen 
fortbestehen zu lassen, unter stetem Hinweis auf die Moglichkeit und 
Haufigkeit ihrer Kombinationen. 

Im ersten Abschnitt ware dann abzuhandeln, was man bisher 
als ,,cerebrospinale Lues“ bezeichnet, die meningealen, myelitischen, 
encephalitischen, gummosen Erkrankungen, die syphilitische Spinal¬ 
paralyse, die basale syphilitische Meningitis, die Endarteriitis cere- 
bralis u. a. m. 

Der zweite Abschnitt mussteganzdcr„Metasyphilis“(im neuesten 
Sinne) gewidmet sein, am Ruckenmark unter Vorantritt der Tabes 
in ihrer strengeren Begrenzung, am Gehirn vor allem um die Para¬ 
lyse gruppiert. Alles, was sonst noch am Zentralnervensystem vor- 
kommt un<l als „metasyphilitisch“ aufzufassen ist, ware aufzuziihlen 
und darauf hinzuweisen, dass es mit der Tabes bzw. der Paralyse 
sich hiiufig kornbiniert und deren Krankheitsbild erweitert und ver- 
iindert. 

AUerlei sonstige Erkrankungsformen, die nur gelegentlich, 
aber nicht ausschliesslich syphilitischen Ursprungs sind, wie z. B. 
die Polyneuritis; die-'NetfCifik-. optica,' die spastische Spinalparalyse, 
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die Landrysche Paralyse, die Halbseitenlasion, die chronische Polio¬ 
myelitis anterior, die Amyotrophien, die Bulbarparalyse, die cere- 
bralen Meningitiden, die Hirntumoren und viele andere, waxen nur 
skizzenhaft zu charakterisieren, unter Hinweis auf die betreffenden 
Spezialabschnitte des Werks. 

Dabei ware es leichter, auf alle die zahllosen Kombinationen 
und Varietaten der einzelnen Krankheitsbilder hinzuweisen, wie sie 
in der Natur und in der taglichen Praxis vorkommen, und so die ganze 
interessante Fiille der syphilogenen Ereignisse am Nervensystem ge- 
scklossen vorzufiihren. 

Auch eine nach diesen Grundsatzen aufgebaute lehrbuchmassige 
Gesamtdarstellung der ,,Syphilis des Nervensystems“ diirfte sich em- 
pfehlen. Eine komprimierte und kondensierte Darstellung des ganzen 
in dem vortrefflichen und erschopfenden Werke von Nonne (1. c.) 
enthaltenen Stoffs wurde gewiss in arztlichen Leserkreisen sehr will- 
komraen geheissen werden. 

Mit diesen „nachdenklichen“ Betrachtungen und unmassgeblichen 
Vorschlagen will ich diese Abhandlung schliessen, die ursprunglich nur 
als eine Art ,,klinischer Plauderei“ gedacht und begonnen war, sich aber 
unter der Hand zu dem jetzt vorliegenden Umfang ausgewachsen hat. 
Das liegt doch anscheinend im Wesen der Tabes begriindet, und ich 
bitte dafiir den Leser um giitige Nachsicht. 

Heidelberg, im Marz 1913. 


Nachtrag bei der Korrektur: Rascher als ich zu hoffen 
wagte, hat sich die von mir auf S. 85 ausgesprochene Erwartung 
erfiillt: auch bei der Tabes ist die Spirochaete jetzt nach- 
gewiesen! Noguchi selbst berichtet in der Miinchn. med. 
Wochenschr. Nr. 14 (8. April 1913), dass er sie in einem unter 
zwolf Ruckenmarken von Tabikern in den Hinterstrangcn gefunden 
habe, freilich nur mit vieler Miihe. Auch Marinesco soli sie, 
wie ich hore, bei Tabes entdeckt haben. 

Damit sind die leisen Zweifel, die sich an meine Annahme, dass 
die Spirochaete auch bei der Tabes sicher und bald zu finden sein 
wurde, noch festsetzen, definitiv beseitigt und ich habe nicht notig, 
an meinen friiheren Ausfiihrungen irgend etwas zu andern. 
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Aus der Nervenabteilung (Leiter: Professor Hoffmann) der medizi- 
nischen Klinik (Direktor: Professor Krehl) in Heidelberg. 

liber die Aktionsstrome der menschlichen Skelettmnskn- 
latur bei nnwillkdrlicher Kontraktion. 

(1. Jacksonsche Epilepsie. 2. Wadenkrampf.. 

Von 

Karl Fabrenkamp. 

(Mit 11 Abbildungen.) 

Seit der Einfiihrung des Einthovenschen Saitengalvanometers 
in die physiologische Methodik sind zahlreiche Untersuchungen liber 
die Aktionsstrome sowohl intakter menschlicher Muskeln als auch bei 
ihrer kiinstlichen Reizung gemacht worden. Piper 1 ) verdanken wir 
zusammenfassende Untersuchungen liber die Aktionsstrome der mensch¬ 
lichen Unterarmflexoren. Die wesentliche Absicht Pipers war, aus den 
Aktionsstromkurven auf die Art der zum Muskel fliessenden Impulse 
zu schliessen. Ein solcher Schluss ist nur dann moglich, wenn die be- 
treffenden Muskelgruppen eine gewisse Regelmassigkeit der An- 
ordnung der Muskelfasern und vor allem der Lage der Nervenendigungen 
zeigen, sie mlissen einen ,,nervosen Aquator“ haben; ich verweise auf 
die ausflihrliche Beschreibung von Hermann 2 ) und Piper 1 ). Den 
Nachweis fur das Vorhandensein eines „nervosen Aquators“ in einem 
Muskel fiihrfc man dadurch, dass man bei seiner indirekten Reizung vom 
Nerven aus mit einem Induktionsschlag bei passender Anlegung der 
Elektroden einen doppelphasischen Aktionsstrom erhiilt. Im mensch¬ 
lichen Korper werden natiirlich nicht alle Muskeln zur Ableitung 
von Aktionsstromen geeignet sein; sie mlissen eine gewisse Grosse 
besitzen und oberfliichlick liegen; die Muskeln des Daumenballens 
diirften etwa das Minimum darstellen. 

Wegen des Vorhandenseins eines „nervosen Aquators“ erscheinen 
besonders geeignet die Unterarmflexoren, wie Piper durch seine 
Untersuchungen gezeigt hat, und ebenso der Musculus quadriceps 

1) H. Piper, Elektrophysiologie menschlicher Muskeln. Berlin, Springer. 1912. 

2) Pl'liigers Arehiv, Bd. 16, S. 191 u. 410. 
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femoris, wie dies aus den Untersuchungen der Aktionsstrome beirn 
Patellarreflex 1 ) hervorgeht. 

Erhalt man nun von einem Muskel oder einer Muskelgruppe eine 
Aktionsstromkurve relgelmassigerOszillationen, d.h. eine Reihe doppel- 
phasischer Aktionsstrome, so beweist dies nach Piper 2 ), dass die „fi- 
brillaren Kontraktionswellen wie ein Schwarm zusammengehalten 
von Querschnitt zu Querschnitt hinlaufen“, indem jede einzelne 
Kontraktionswelle des Muskels aus den zahlreichen Kontraktionswellen 
alter Einzelfasern zusammengesetzt zu denken ist. Man muss somit 
fur jede ganze Saitenschwingung einen dem Muskel zufliessenden 
Innervationsstoss annehmen; die Richtigkeit dieser Annabme ergibt 
sich aus den Aktionsstromkurven, die man bei Reizung des Muskels 
mit Induktionsschlagen erhalt. Bemerkenswert ist nun die Tatsache, 
dass die Zahl der Induktionsschlage, die in Nerv und Muskel je eine 
Erregung erzeugen, eine obere Grenze hat. Beim Menschen kann 
man bis zu 300 Induktionsschlagen auf den Nerven wirken lassen, 
und jeder wird mit einer Erregimg im Muskel beantwortet 3 ): Bei wesent- 
lich hoheren Reizfrequenzen antwortet der Muskel nicht mehr mit 
entsprechenden Erregungen, sondern er verfallt in den sogenannten 
„Eigenrythmus“, der fiir die betreffende Muskelart mehr oder weniger 
regelmassig und charakteristisch ist. Ich verweise auf die Unter¬ 
suchungen Dittlers an der Schildkrote 4 ) und Hoffmanns 6 ) an 
menschlichen Muskeln. Piper wies nun an den menschlichen Unterarm- 
flexoren nach, dass diese Muskeln nicht in ihrem Eigenrythmus arbeiteten, 
sondern er konnte zeigen, dass bei der willkiirlichen Innervation diese 
Muskeln vom Zentralnervensystem etwa 50 Impulse pro Sekunde er- 
halten, und dass dementsprechend etwa 50 doppelphasische Aktions- 
strome abzuleiten sind. Dieser fiir die willkiirliche Innervation typische 
Rythmus von etwa 50 kann nur durch Reizung des motorischen Nerven 
mit 50 Einzelinduktionsschlagen pro Sekunde nachgeahmt werden. 

Die Erregimg, die dem Muskel bei der willkiirlichen Kontraktion 
zufliesst, entspricht also nicht derjenigen, welche durch den konstanten 
Strom im Nerven erzeugt wird, sondern vielmehr der Erregung, die durch 
die Einwirkung von Induktionsstromen auf den Nerven entsteht, 
dabei ist die Zahl der zum Muskel fliessenden Innervationsstosse 
erheblich niedriger als der Eigenrythmus von Muskel und Nerv. 

Der Rythmus der Innervationsimpulse bei der Willkiirinnervation 
1 1 • 

1) Hoffmann, Paul, Rubners Archiv f. Psychiol. 1910. S. 223. 

2) Piper, 1. c. 

3) Hoffmann, Paul, Rubners Archiv f. Physiol. 1909. S. 430. 

4) Dittler, R., Pfliigers Arch. f. Physiol. Bd. 139, S. 279. 

6) Hoffmann, Paul, 1. c. 
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muss somit von einem Zentrum bestimmt werden; dabei ist es sehr 
wahrscheinlich, dass die Vorderhomzelle einen wichtigen Anteil an dem 
Zustandekommen der Frequenz dieses Rythmus hat. Das nicht ermiidete 
Zentralnervensystem sendet nun Impulse von konstanter Frequenz 
aus; iiber diese liegen die Angaben von Piper fur den Menschen mit 
ca. 50, von Garten 1 ) und Dittler 1 ) fur das Kaninchenzwerchfell 
mit ca. 120 vor; im iibrigen verweise ich auf die Arbeiten Gartens 
iiber diesen Gegenstand. 

Bei der Untersuchung pathologischer Erscheinungen auf dem 
Gebiete der Muskelinnervation kann man von der Grundlage aus- 
gehen, dass vielleicht die Vorderhornzelle den Rythmus bestimmt, 
in dem der Muskel seine Erregungen erhalt, dass aber anderseits 
hoher gelegene Zentren einen entscheidenden Einfluss auf die Art 
und Frequenz der Innervationsimpulse ausiiben konnen. 

Die Resultate, die sich in den von mir untersuchten Fallen ergaben, 
werden geeignet sein, diese Anschauungen zu erweitem. 

Der erste zu beschreibende Fall betrifft die Innervation der Skelett- 
muskulatur bei einem Kranken, der an Anfallen von Jacksonscher 
Epilepsie litt. 

Aus der Krankengeschichte ist zu erwahnen: 

H. K., 21 jahriger Fabrikarbeiter aus gesunder Familie. Im 10. Lebens- 
jahre Gelenkrheumatismus, im Anschluss hieran ein Herzfehler. Im 14. und 
17. Jahre wieder Gelenkrheumatismus. Am 27. III. 1911 bekam er bei der 
Arbeit ohne vorhergehendes Trauma einen Anfall. Er fiihlte ein Zusammen- 
ziehen im linken Fuss, stiirzte hin, soil ungefahr K Stunde bewusstlos gewesen 
sein; Zungenbiss; kein Einnassen; soil Zuckungen im linken Bein gehabt haben. 
Am 9. IV. 1911 zweiter Anfall in der elektrischen Bahn; verlief wie der erste; 
Bewusstlosigkeit kiirzer. Am 11. IV. 1911 dritter Anfall mit kurzer Bewusst- 
losigkeit. Im Juli 1911 hauften sich die Anfiille, alle von gleichem Charakter 
mit Bewusstlosigkeit; er bekam stets zuerst ziehendes Gefiihl im linken Fuss, 
konnte sich jedesmal noch zeitig hinlegen; nie Verletzungen durch Hinsturzen. 
In der Folgezeit wechselnd haufig Anfiille. Am 25. VII. 1912 erster Anfall 
ohne Bewusstseinsstorung. Der Anfall begann mit einem Krampf im linken 
Fuss, der sich aufwarts auf das ganze Bein, die Rumpf-, Schulter- und Arm- 
muskulatur und endlich auf die linke Gesichtshalfte ausbreitete. Dauer des 
Anfalles etwa 1 Minute. In der Folgezeit kehrten die Anfalle haufiger wieder, be- 
schriinkten sich oft nur auf den linken Fuss oder das linke Bein, das mit der Zeit 
paretisch wurde. Keine Bewusstseinsstorungen mehr dabei. Es kamen dann 
voriibergehende rechtsseitige Kopfschmerzen hinzu. Seit Beginn 1913 wurden 
die Anfalle noch haufiger; stiindlich kurzdauernde Zuckungen im linken Fuss 


1) Dittler und Garten, Zeitschr. f. Biol. Bd. 58 S. 420; Garten, Zeitschr. 
f. Biol. Bd. 65 S. 29; ders. Zeitschr. f. Biol. Bd. 52, S. 534; ders. Wintersteins Hand* 
buch der vergl. Physiologie. Bd. III. 
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und Bein, manchmal Beteiligung der linksseitigen Korpermuskulatur bis zum 
Gesicht, dabei zunehmende Kopfschmerzen. 

14.1.1913. Bei der Aufnahme in die Nervenabteilung folgender objektive 
Befund: Mittelgrosser, kraf tiger Mann, Schadel normal gebaut, keine Narben; 
nicht klopf-, nicht druckempfindlich. Linke Lidspalte etwas enger als rechte. 
Pupillen gleichweit rechts = links, rund; Licht- und Konvergenzreaktion beider- 
seits prompt. Fundus rechts und links vollig normal. Ubrige Hirnnerven intakt. 
Am Herzen Befund einer Mitralinsuffizienz; sonst innere Organe normal. 
Leichte Parese in der linken Hand-, Unterarm- und Oberarmmuskulatur; am 
Oberarm starker als am Unterarm. Links Heben des Oberarmes nicht mog- 
lich; massige Muskelatrophie am linken Oberschenkel und der linken Wade. 
Komplette Lahmung der linken unteren Extremitat vom Knie abwarts. 
Sensibilitat vollkommen intakt. Bauchdeckenreflex links schwacher als rechts. 
Patellarreflex rechts normal, links gesteigert. Links Fussklonus. Fusssohlen- 
reflex fehlt links; rechts vorhanden. 

Vorderarmsehnen- und Periostreflexe links = rechts normal. In den ersten 
Tagen stiindlich, dann etwa alle 10 Minuten Anfalle: Beginn stets links im Fuss; 
die Sehnen der Zehenstrecker treten deutlich hervor; es folgen Kontraktionen 
der Oberschenkelmuskulatur. Der Krampf greift manchmal weiter auf die 
linke Bauch-, Schulter-, Halsmuskulatur, von da absteigend auf Arm-, Hand- 
und zuletzt die Gesichtsmuskeln. Keine Bewusstseinsstorung. Dauer 1—2 
Minuten. Direkt nach dem Anfall: gesteigerter Patellarreflex links; Patellar- 
klonus; Tibiaperiostreflex vorhanden; PatientklagtrechtsseitigeKopfschmerzen. 

20. I. 1913. Dauernd haufige Anfalle etwa alle 20—30 Minuten Tag und 
Nacht; in den letzten Tagen fast stets Mitbeteiligung der oberen Extremitat 
und der linksseitigen Hals- und Nackenmuskulatur. Jeder Anfall zeigt erst ein 
tonisches, dann ein klonisches Stadium. Wahrend z. B. die obere Extremitat 
sich noch im tonischen Krampfe befindet, beginnen an der vorher tonischen 
unteren Extremitat klonische Zuckungen. 

Patient halt sich im Anfall mit der rechten Hand fest, um nicht zu fallen; 
er kann wahrend des Anfalles sprechen. 

Klinische Diagnose: Jacksonsche Epilepsie mit Parese des linken Beines. 
Als Ursache wird angenommen eine Affektion des rechten, kortikalen Bein- 
zentrums, (Cyste oder Tumor?). 

20. I. Verlegt zur chirurgischen Klinik. 

21. I. Trepanation fiber der vorderen rechten Zentralwindung. Is'aeh 
Freilegung des Gehirns ffihlt sich die Gegend des Beinzentrums weicher an, 
doch keine Veranderung der Himrinde selbst. Die Punktion an dieser Stelle 
ergibt in 2 cm Tiefe klare Flfissigkeit. Drainage der Cyste durch ein Stuckchen 
Dura. 

22. I. Die vor der Operation etwa alle 5 Minuten auftretendcn AnfiiHe 
zeigen sich nach der Operation alle 30 Minuten, beschrankt auf den linken 
Fuss und Unterschenkel. 

30. I. Glatter Heilungsverlauf. In den letzten Tagen treten wieder etwa 
alle 5—7 Minuten Anfalle mit ausserst schmerzhaften Kontrakturen im Ober- 

schenkel auf. 

4. II. Nachlassen der Anfalle und der Sehmerzen. 
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10. 11. Nur noch Anfalle im linken Fuss bis zum Knie; keine Beteiligung 
hoherer Abschnitte mehr. 

1. III. Keine Anfalle mehr, vereinzelt geringe Zuckilngen im linken Fuss. 

5. III. 1913. Entlassungsbefund: Leichte Pulsation der Operationsstelle. 
Links Fazialis leicht paretisch; ganz leichte Parese des linken Armes. Linkes 
Bein leicht atrophisch, deutliche Parese besonders der Huftbeuger und der 
Adduktoren. Fussbewegungen frei. Leicht paretischer Gang links. Geringer 
Grad von Fuss- und Patellarklonus. Sonst keine Reflexanomalien. Sensibilitat 
vollig intakt. Keine starkeren Krampfe mehr; nur ganz vereinzelte Zuckungen 

im linken Fuss und Unter- 
schenkel. Allgemeinzustand gut. 

27. III. 1913. Naehunter- 
suchung: Dauernd Wohlbefinden. 
Laufen mit leichter Auswarts- 
rotation des linken Beines (Ad- 
duktorenschwache). Reflexe am 
1. Bein lebhafter als r. Sonst 
keine Veranderungen gegeniiber 
dem letzten Befund vorhanden. 

Methodik. Zur Verwen- 
dung kam das grosse Ein- 
thovefische Saitengalvano- 
meter aus den Werkstatten 
vonEdelmann-Miinchen mit 
einem Platinfaden von 7500 
Ohm Widerstand. Durch 
einen Registrierer mit 75 m 
langem photographischem 
Papierbande wurde es mog- 
lich, die Aktionsstrome wah- 
rend des ganzen Verlaufes des 
Krampfes aufzunehmen. 

Es wurde abgeleitet von 
dem Musculus gastrocnemius, 
Tibialis anterior und dem Musculus quadriceps femoris der linken 
Seite, und da die drei Ableitungen das gleiche Bild ergaben, wurde 
bei weiteren Kontrollen der Muskulus Iquadriceps femoris gewahlt, 
der auch in theoretischer Hinsicht wie oben dargelegt ist, der 
giinstigste ist. Dabei verwendete ich mit Yorteil Elektroden, die ich 
mir zu diesem Zweck hatte anfertigen lassen und die Fig. 1 zeigt 1 ). 

Die Glasglocke a, die keinen Boden besitzt, hat abgeschliffene, leicht 
konvexe Ritnder; die ganze Glocke wird mit einem Gummibande iiber dem 

1) Krhiiltlich bei R. Jung, Heidelberg, Fabrik wissensch. Instrument®. 



Fig. 1 natiirliche Grosse. 
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zu untersuchenden Muskel fest aufgeschnallt; sodann kann sie bei b gefall t 
werden, und nun taucht analog den von Piper verwendeten Schweinsblasen- 
elektroden eine amalgamierte Zinkplatte in Zinksulfatlosung, welche durch 
eine Schraube in bestimmter Hohe festgestellt werden kann. Jede kleinste 
Verschiebung der Elektrode hat ein Auslaufen des Zinksulfates zur Folge und 
macht sich somit sofort bemerkbar; es zeigte sich aber, daB die Elektrode ganz 
unverschieblich auf dem Muskel festsass, auch bei kraftigem Schiitteln des 
Beines; anderseits hat man stets die Moglichkeit, sich von dem guten Sitzen 
der Elektroden zu uberzeugen, und gerade bei dem untersuchten Fall erwiesen 
sie sich als recht zweckmassig. 

Die stets aufgenommenen Eichungskurven zeigten, dass bei diesen Elek¬ 
troden die Polarisation, die bei den Versuchen an menschlichen Muskeln eine 
erhebliche Rolle spielt, wesentlich verringert ist. 

Alle abgebildeten Kurven werden vom Musculus quadriceps femoris 
bei gleicher Lage der Elektroden und gleicher Saitenspannung aufgenommen. 

Der Beginn des Krampfes ausserte sich beim Patienten jedesmal 
mit einem Gefiihl von Ziehen im linken Fuss; der Fuss wurde dann stark 
plantarflektiert, die ganze untere Extremitat geriet in einen tonischen 
Krampf, dabei war an der Extremitat keinerlei Erschutterung oder 
Bewegung zu sehen. Der tonische Krampf dauerte durchschnittlich 
eine Minute; wahrend dann im Bein schon klonische Zuckungen auf- 
traten, befand sich der Arm noch im tonischen Krampf. Der vollig 
ausgebildete Krampf endigte mit einzelnen Zuckungen im Fazialis- 
gebiet; die Gesamtdauer betrug etwa 2 Minuten. 

Ich wende mich nun zur Beschreibung der Kurven, die ich mit der 
oben beschriebenen Methodik wahrend eines solchen vollausgebildeten 
Krampfes gewinnen konnte. 



1_I 

Fig. 2. 

Der Massstab unter jeder Kurve bedeutet einen Zeitabschnitt von y 4 Sekunde* 
Die Kurven sind alle von links nach rechts zu lesen. 

Fig. 2 zeigt die Aktionsstrome wenige Sekunden nach dem Beginn 
des Krampfes; dieser Beginn wird von dem Kranken deutlich em- 
pfunden und sofort angegeben. Man sieht in der Kurve ein fur die 
Aktionsstrome menschlicher Muskeln ungewohnliches Bild, indem 
in grossen Abstanden sich doppelphasische Strome in einem wenig 
frequenten Rythmus von 12—13 pro Sekunde folgen. Aus dieser Kurve 
lasst sich entnehmen, dass beim Beginn des Krampfes dem Muskel 
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in der Sekunde 12—13 Einzelerregungen zufliessen. Man sieht hier 
nichts von der raschen Folge der Erregungen, wie sie die zum Vergleich 
hier abgebildete Aktionsstromkurve desselben Muskulus quadriceps 
femoris bei kraftiger Willkiirkontraktion zeigt. 


1 ^ 1 1 ^ 1 ^ 


I_I 

Fig. 3. 

Bemerkenswert ist nun, dass derBeginn des Krampfes mit diesen 
wenig frequenten Einzelerregungen eine fiir diesen Fall charakte- 
ristische Innervationsart darstellt, bei der die Innervation des Muskels 
durchaus synchron erfolgt. 

Im weiteren Verlaufe nimmt die Starke der Erregungen von 
Sekunde zu Sekunde zu, der Rythmus von 12 bleibt noch unverandert 
bestehen, aber bald sind die einzelnen Erregungen nicht mehr voll- 
kommen von einander getrennt. 

Der Rythmus ist noch deutlich erkennbar, aber in die Pausen zwi- 
schen die einzelnen grosseren, in einer Frequenz von 12 sich folgenden 
Saitenschwingungen, etablieren sich kleinere, frequentere Oszillationen, 
die sich nicht immer pausenlos folgen, und deren Frequenz an dieser 
Stelle nicht sicher bestimmbar ist. 



Fig. 4. 


Fig. 4 zeigt dieses deutlich, aber die Aktionsstromkurve, welche 
in Fig. 5 abgebildet ist, und welche einer kaum 2—3 Sekunden 
spateren Periode des Krampfes entspricht als Fig. 4, lasst wieder 
deutlich den langsamen Rythmus hervortreten, der etwas an Frequenz 
zugenommen hat, es folgen sich in dieser Periode 16—18 Haut- 
erregungen in der Sekunde. 
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Auffallend ist die grosse Amplitude dieser Oszillationen; sie ist an 
und fur sich schon von bemerkenswerter Grosse in alien Kurven, ver- 
gleicht man sie mit der Fig. 2, wobei zu beriicksichtigen ist, dass alle 
Kurven unter vollig gleichen Bedingungen aufgenommen wurden. 
Die Amplitude der Oszillationen nimmt nun jedesmal in den Kurven 
an Grosse ab, sobald sich an Stelle der einfachen Saitenschwingungen 
doppelte Zacken oder unregelmassige Ausschlage einstellen, so dass es 
wahrscheinlich erscheint, dass in dem Falle, wo der einzelne Stoss des 
Rythmus oszillatorischen Charakter hat, es sich nicht um einen wahren 
Tetanus der Muskelfaser, d. h. um eine mehrfache Erregung ein und 
desselben Muskelelementes handelt, sondem um einen sogenannten 
Pseudotetanus, der bei einer nicht vollkommen synchron erfolgenden 
Innervation der Muskelfasem zustande kommt. 

Im weiteren Verlauf des Krampfes nimmt also der Hauptrythmus 
von 12 um weniges an Frequenz zu — bis zu 20 grossen Saitenschwin* 

i 
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gungen sind auszahlbar — an anderen Stellen fallt dieser Rythmus 
hingegen aus; an seine Stelle treten jetzt deutlich frequentere Saiten- 
schwingungen. Solche Abschnitte des Krampfes bietet das Bild der 
Fig. 6 dar. 

Vergleicht man den auf den Pfeil folgenden Abschnitt in Fig. 6 
mit einigen Stellen aus der Kurve der Fig. 3, so fallt ohne weiteres 
die grosse Ahnlicbkeit im Verbalten dieser Aktionsstrome mit denen 
bei der willkiirlichen Innervation abzuleitenden auf; in Fig. 6 ist femer 
noch in dem vor dem Pfeil abgebildeten Stuck der Kurve der Haupt- 
rythmus, wie ich den Rythmus von 12—20 nennen mochte, deutlich 
zu sehen. 

Einen weiteren Abschnitt des Krampfes zeigt die Fig. 7. 



In dieser Figur scheint der Hauptrythmus ziemlich unregelmassig 
zu werden; der in die Pausen hineingesetzte Rythmus der sehr unregel- 
massigen kleineren Oszillationen zeigt eine Frequenz von etwa 60 
Schwingungen in der Sekunde, wenn man beim Auszahlen nur die 
grosseren Ausschlage beriicksichtigt. 

Fig. 8 zeigt die Aktionsstrome am Ende des tonischen Stadiums 
des Krampfes, bevor er in das klonische ubergeht. 



Fig. 8. 

In der Kurve sind vvieder die grossen Saitenschwingungen des 
Hauptrythmus sichtbar, die Frequenz ist im Gegensatz zu derjenigen 
der Fig. 5 vvieder auf etwa 12 pro Sekunde gesunken. Einzelne Pausen 
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sind noch ausgefiillt von dem frequenteren Rythmus von etwa 60, in 
anderen Abschnitten zwischen den Saitenausschlagen des Haupt- 
rythmus mit grosser Amplitude ist aber deutlich die Tendenz der Saite 
erkennbar, in Ruhelage zu bleiben. 

Aus der Gegeniiberstellung der Fig. 8 und 9 sind die tTbergange 
ohne weiteres ersichtlich. Wahrend die Fig. 8, ebenso wie alle vor- 
hergehenden Kurven die Aktionsstrome zeigt, die wahrend des tonischen 
Stadiums des Krampfes von dem Muskel abgeleitet werden konnten, 
sind in Fig. 9 die Aktionsstrome abgebildet, die beim Ubergang des 
tonischen Stadiums in das klonische Stadium des Krampfes im Muskel 
auftreten. 




Fig. 9. 

Vor allem fallen in der Abbildung die langer werdenden Pausen 
zwischen den einzelnen Gruppen von Aktionsstromen auf. Man sieht 
deutlich wie die Frequenz des Hauptrythmus die Neigung zeigt, auf 
10 und weniger grosse Saitenschwingungen in der Sekunde zu sinken; 
und vergleicht man endlich mit dieser Fig. 9 die Aktionsstrome der 
Fig. 10, so fallt sofort die Art der Innervationsstosse auf, die in diesem 
voll entwickelten klonischen Stadium des Krampfes den Muskel treffen. 



I_! 

Fig. 10. 

Fig. 10 stammt aus dem Ende des noch vollentwickelten klonischen 
Krampfes. Die Pausen, in denen die Saite in Ruhe verharrt, werden 
erheblich grosser; wahrend etwa 4 klonische Zuckungen in der Sekunde 
in diesem Abschnitt des Krampfes unter starker Erschutterung des 
ganzen linken Beines erfolgen, zeigt die Aktionsstromkurve, dass jede 
klonische Zuckung mit einer Anzahl von Innervationsstossen einher- 
geht; es liegen somit den klonischen Kriimpfen in diesem Fall tetanische 
Erregungen der betreffenden Muskeln zugrunde. 
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Es treffen die Muskulatur auf der Fig. 10 4 Haupterregungen 
in der Sekunde, die den ausserlich sichtbaren schiittelartigen Krampf 
auslosen. Jede Haupterregung, in der Aktionsstromkurve, jede erste 
gro3se Saitenschwingung, wird von grosseren und kleineren Oszilla- 
tionen gefolgt, wobei es zweifelhaft ist, ob es sich hierbei um eine 
synchrone Innervation samtlicher Muskelfasern handelt. Diese Oszil- 
lationen folgen sich etwa in einer Frequenz von 8—10 in der Sekunde, 
dann hort die Erregung auf, die Saite kehrt in die Ruhelage zuriick. 
Das Ende des Krampfes zeigt genau das gleiche Bild wie die Fig. 10; 
die Pausen werden immer grosser, die Oszillationen nehmen an Fre¬ 
quenz und Amplitude ab, und endlich ist die Saite vollig in Ruhe, der 
Krampf ist erloschen. 

Durch wiederholte Aufnahmen und Stichproben aus verschiedenen 
Anfallen an nacheinanderfolgenden Tagen konnten stets die gleichen 
Bilder erhalten werden, sodass man in dem beschriebenen Modus der 
Innervation ein fur diesen Krankheitsfall durchaus charakteristisches 
Bild annehmen muss. 

Es liegen nun iiber die Innervation bei epileptischen Anfallen 
zahlreiche Untersuchungen vor, bei denen mittels mechanisch regi- 
strierter Kurven die Muskelkontraktion aufgezeichnet wurden. 

Die physiologische Erregimg der Rinde, d. h. die Kontraktion 
der Skelettmuskulatur bei willkiirlicher Innervation, ist von Griffits 1 ), 
Richet 2 ), Horsley 3 ) und Schafer 4 ) mit der mvographischen Methode 
genau untersucht worden. 

Dabei fanden diese Autoren iibereinstimmend, dass in den Kon- 
traktionskurven Schwingungen von ziemlich charakteristischer Rythmik 
zu sehen sind; diese Rythmik ist verhaltnismassig grob und von niederer 
Frequenz; sie liegt zwischen 12—20 in der Sekunde, also wesentlich 
tiefer, als die Innervationsfrequenz des willkiirlich erregten Muskels, 
wenn man diese durch die Zahl der Aktionsstrome bestimmt und hierbei 
den vonPiper aufgestellten Wertvon50annimmt. IndiesemZusammen- 
hang sind ferner bemerkenswert die Untersuchungen von Richet 2 ) 
und von Kries 5 ), die fanden, dass es unmoglich ist, mehr als 11 Silben 
in der Sekunde zu sprechen oder zu singen, oder mehr als 11 Musiknoten 
zu spielen, d. h. also mehr als 11 einfache Bewegungen zu machen. 

Bei Reizung der motorischen Rinde liegen ahnliche Ergebnisse vor 

1) Journ. of Physiol. 1888 vol. I, S. 39. 

2) Diet, do physiolog. Paris 1898. S. 10. 

3) Horsley und Schafer, Journ. of Physiol. Bd. VII. 

4) Schafer, Journ. of Physiol. 188f>. Bd. VII, S. 114; 18S6, S. 96 u. Ill; 
iehe auch Schaefers Textbook of Physiol., Bd. II, S. 707 ff. 

5) Archiv f. Physiol. 1886. Suppl., S. 1. 
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durch die Versuche von Francis Frank und Pitres 1 ) und vor 
allem von Horlsley 2 ) und Schafer 8 ). Diese Autoren fanden, dass 
man bei Reizung der motorischen Rinde mit faradischen Stromen 
von einer Frequenz von 10—12 in der Sekunde, der die Reaktion auf- 
zeichnende Muskel sich in Zuckungen von dem gleichen Rythmus 
wie jener des Stromes kontrahiert, jedoch hort dieser Synchronismus 
auf, sobald die Reizfrequenz tiber diese Grenze hinausgeht, In diesen 
Fallen neigt die Kontraktionskurve nicht zu einer Verschmelzung 
der Zuckungen, d. h. zu einem vollstandigen Tetanus, sondem sie gibt 
die rythmischen Schwankungen der willkiirlichen Bewegung wieder. 

Hierbei muss die Feststellung Pipers erwahnt werden, der zeigte, 
dass auch die kiirzeste willkurliche Bewegung tetanischer Natur ist. 
Wahrend die Vorderhornzelle allein sehr wohl imstandeist, eineEinzel- 
erregung auszufiihren, kann eine Willkurinnervation, die von der Gross- 
hirarinde ausgeht, nicht so einfacher Natur sein. 

Tritt der gesamte Willkiirapparat in Tatigkeit, so fliessen den Mus- 
keln stets eine Reihe von Impulsen zu; dabei scheinen die Innervations- 
stosse einen Rythmus von relativ niederer Frequenz zu haben. 

Untersuchungen mit dem Saitengalvanometer liegen mm sehr wenige 
vor. Zuerst miissen noch die Aktionsstromkurven erwahnt werden, 
die Horsley erhielt, indem er die Schwankungen des Demarkations- 
strome8 des Ruckenmarks beziehungsweise der PyramideUbahnen bei 
Grosshimreizung mit dem Kapillarelektrometer registireren konnte, 
indem er in einer der Perioden, die der des epileptischen Anfalles ent- 
sprach, 8—10 Ausschlage des Elektrometers in der Sekunde registierte. 
Entsprechend ist das Resultat, das P. Hoffmann 3 ) wahrend eines 
durch Grosshimreizung beim Hund erzeugten epileptischen Anfalles 
erhielt, indem er Kurven von Aktionsstromen aufnahm, die eine grosse 
Rythmik von 10 Saitenschwingungen in der Sekunde zeigten; freilich 
erwiesen sich die Innervationsstosse des groben Rythmus als zusammen- 
gesetzt aus einer Anzahl wesentlich frequenterer. 

Endlich mochte ich noch die graphische Aufzeichnung des epi¬ 
leptischen Anfalles bei kiinstlicher Reizung der Grosshirnrinde von 
Francois Frank und Pitres 4 * * ) erwahnen. Vergleicht man diese 
durch mechanische Registrierung gewonnene Kurve, die eine tonische 


1) Francois Frank u. Pitres, Progrtis med. 1878. vgl. vorher Schaefers 
Textbook, Bd. II. 

2) 1. c. 

3) Archiv f. Physiol, u. Anat. Phys.-Abt. Suppl. 1910, S. 202. 

4) vgl. vorher. Francois Franck, Les fonctions motrices du cerveau. Paris 

1887. 

Deutsche Zeitschrift f. Nervcnheilkunde. 47. u. 48. 13J. 8 
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und klonische Phase des Krampfes zeigt, mit den Aktionsstromkurven 
des vorliegenden Jacks on’ schen Anfalles, so ergeben sich manche inter- 
essante Ahnlichkeiten, analog den oben schon naher ausgefiihrten. 

Ich lasse in Fig. 11 noch die Abbildung von Aktionsstromen 
folgen, die ich bei einem Kranken gewinnen konnte, der an Waden- 
krampfen litt; aus der Krankengeschichte ist zu erwahnen: 

Jacob G., 42jahriger Landwirt, klagt fiber Kopfschmerz, Druckgeffihl 
und Unlustzur Arbeit. War schon 1906 in der Nervenabteilung mit den gleichen 
Klagen und bietet objektiv bei seinem jetzigen Aufenthalte genau den gleichen 
Befund wievor 7 Jahren dar: Nystagmus horizontalis beiderseits; feinschlagiger 
Tremor beider Hande. Fehlen der beiden Achillessehnenreflexe. Myokymie, 
. am starksten in den Beugern am Unterschenkel, auch an den Extensoren 
der Zehen. Manchmal spontan auftretende Wadenkrampfe. Sonst vollig 
negativer somatischer Befund. 

Klinische Diagnose: Konstitutionelle, degenerative Neurasthenic mit 
dem Symptomenbild der Myokymie bei wahrscheinlich angeborenem Fehlen dtr 
Achillessehnenreflexe und angeborenem Nystagmus horizontalis, Symptome, 
die auf stationaren Anomalien des Zentralnervensystems beruhen dfirften. 





Fig. 11. 

Es zeigen die Aktionsstrome im Verlauf des ganzen Wadenkrampfes 
das gleiche Bild, indem sich pausenlos ziemlich regelmassige Saitens 
schwingungen von grosser Amplitude in einer Frequenz von ungefahr 
50 folgen, und vergleicht man die Fig. 11 mit der Fig. 3. oder mit 
einer der zahlreichen Abbildungen in der Abhandlung Pipers, so ergibt 
sich die grosste Ahnlichkeit dieser Aktionsstrome, mit denen, die man 
bei der willkurlichen Innervation ableiten kann. Am Ende nnd Anfang 
des Krampfes erhiilt man das gleiche Bild wie es Fig. 11 darbietet. 

Nun handelt es sich bei dem Wadenkrampf wohl nicht um einen 
cerebral oder kortikal erzeugten Krampf, sondern man darf wohl einen 
Krampf durch reflektorische Erregung der Vorderhornzellen annehmen. 

Ein ahnliches Bild von Aktionsstromen bei reflektorischen Krampfen 


Digitized by 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



€ber die Aktionsstrome der menschlichen Skelettmuskulatur usw. 115 

konnte P. Hoffmann 1 ) bei einem Fall von Crampus bei amyotrophi- 
scher Lateralsklerose gewinnen; die Aktionsstromkurve zeigte ein 
der willkiirlichen Innervation ausserst ahnliches Bild, auch fiel bei 
den Aktionsstromen ihre grosse Regelmassigkeit auf analog denen der 
Fig. 11. 

Vergleicht man die Aktionsstrome der Fig. 11 und 3 mit den 
iibrigen hier abgebildeten, die aus dem Krampfe des Jacksonschen 
Anfalles stammen, so springt der Unterschied ohne weiteres in die Augen, 
und bedarf keiner naheren Beschreibung. 

Man konnte sich vorstellen, dass urspriinglich in der Himrinde 
ein Zentrum in Erregung gerat, das den langsamen Rythmus von 12 als 
Eigenrythmus besitzt und das bei der Reizung im Jacksonschen 
Anfall direkt ergriffen wird, und dass dann bei der Ableitung diesen 
ihm eigentiimlichen Rythmus in den Erregungen des Muskels wieder- 
finden lasst, wenn auch sicher eine Transformierung in einen Rythmus 
von hoherer Frequenz stattfindet. Dass bei der willkiirlichen Innervation 
die Vorderhomzelle des Riickenmarks an der Frequenz der Innervations- 
impulse, die denMuskel treffen, einen bestimmenden Anteil hat, ist sehr 
wahrscheinlich. Die Vorderhomzelle produziert tatsachlich einen Ryth- 
mus sehr regelmassiger Innervationsstosse. 

Wie ich in Versuchen sehen konnte, die analog den schon von mir 
mitgeteilten 2 ) gemacht wurden, konnte an Tieren, denen das Brust- 
mark durchtrennt war, auch unterhalb der Durchschneidung der gleiche 
regelmassige fur den Strychnintetanus des Warmbliiters char akteristische 
Rythmus mit seinen gleichmassigen Erregungen gefunden werden. 
In einer weiteren Mitteilung wird ausfiihrlich hier iiber berichtet werden. 
Es wird durch diese Versuche jedenfalls bewiesen, dass die Vorderhorn- 
zelle in der Lage ist, einen regelmassigen Rythmus von einer Frequenz 
zu produzieren, die der Willkiirinnervation nahe liegt. Ahnlich liegen 
ja auch, wie schon ausgefiihrt wurde, die Verhaltnisse bei dem mit¬ 
geteilten Wadenkrampf an dem Fall von P. Hoffmann 1 ). In beiden 
Fallen darf man wohl vor allem annehmen, dass die Vorderhomzellen 
den wesentlichen Anteil an dem Zustandekommen des frequenten, 
regelmassigen Rythmus tragen. 

Erwahnen mochte ich zum Schlusse noch, dass sich in dem Jack¬ 
sonschen Krampfe der Rythmus von 12 nicht etwa fortsetzt in den 
frequenteren, der Willkiirinnervation ahnlich sehenden Rythmus, 
sondern dass man mehr den Eindruck hat, dass es sich hier um Super¬ 
position zweier Rythmen handelt. 


1) Hoffmann, Pa ul, Zeitschr. f. d. ges. Neurol, u. Psych. 1911. S. 27. 

2) Zeitschr. f. Biolog., Bd. 69, S. 426. 
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Solange in dem Krampfe der Hauptrythmus von 12 mit der Tendenz 
zu hoherer Frequenz vorherrscht, erscheint im untersuchten Fall 
der Muskel im tonischen Stadium; sinkt die Frequenz der Innervations- 
impulse unter 12, so befindet sich der Muskel im klonischen Stadium, 
dabei zeigt jede klonische Zuckung eine Gruppe mehr oder weniger 
regelmassiger Saitenschwingungen. 

Der Erfolg der Operation macht es sehr wahrscheinlich, dass die 
im vorliegenden Falle erhobenen Befunde nicht von einer pathologisch 
veranderten, einer erkrankten Hirnrinde, stammen, sondern dass wir 
dieselben mehr als Resultat der Reizung einer normalen Rinde durch 
Kompression auffassen diirfen, und somit die gefundenen Tatsachen 
ebenso physiologisches wie klinisches Interesse haben diirften. 

Von besonderem Interesse ist der fur den Beginn des Jacksonschen 
Krampfes durchaus charakteristisch erscheinende Rythmus von 12, der 
im weiteren Verlauf ein wenig an Frequenz zunimmt und in einem ge- 
wissen Stadium des Krampfes derart verschleiert wird, dass die ent- 
stehende Kurve sich nicht wesentlich von derjenigen bei Willkiir- 
innervation unterscheidet. 

l)ber den Entstehungsort des langsamen Rythmus lasst sich noch 
nichts Sicheres aussagen, denkbar ware, dass das erste Neuron tat- 
sachlich in einem so langsamen Rythmus arbeitet, und dass erst das 
zweite Neuron die Frequenz der Erregungen, die schliesslich am Muskel 
zur Ableitung kommen, bestimmt. 
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Klinische Beitr&ge znr infantilen PseudobnlMrparalyse. 

Von 

Dr. Alfred Fickler, Obrawalde (1897—1898). 

1 Pseudobulbare Symptome sind bei der cerebralen Kinderlahmung 

eine relativ haufige Erscheinung; ziemlich selten sind sie dagegen 

bisher beschrieben ohne gleichzeitige Beteiligung der Extremitaten. 

Peritz 1 ) fand unter den 26 Fallen der paralytischen Form der 

Pseudobulbarparalyse, die er gesammelt hat, nur 3 Falle (Fall 5, 10 

und 13), bei denen die Extremitaten frei von jeder motorischen 

Stoning waren. Weitere Beobachtungen dieser Art sind seither, soviel 

ich sehen kann, nicht veroffentlicht worden. Bei der anscheinenden 

Seltenheit dieser Falle will ich im Folgenden viber 3 derartige Falle 

berichten; sie scheinen mir klinisch und atiologisch eine Einheit zu 

bilden und stellen daher moglicherweise eine besondere Gruppe dar. 

Ob die von Peritz angefuhrten Falle zu dieser Gruppe gehoren, muss 

ich dahingestellt sein lassen. Den 1. und 2. meiner Falle habe ich in 

der Provinz-Irrenanstalt in Kosten beobachtet: der Direktor der 

* 1 

Anstalt, Herr Sanitatsrat Freiherr von Blomberg, hat mir die 
Krankengeschichten liebenswiirdiger Weise zur Verfiigung gestellt, 
wofiir ich ihm auch hier meinen besten Dank ausspreche. 

1. Fall. M. P., Madchen, geb. am 22. Juli 1889. 

Anamnese: Eltem gesund, auch sonst keine hereditare Belastung. Vater 
leugnet Infektion. Geburt schwer, aber ohne Kunsthilfe. Schluckte von 
Geburt an schlecht und hatte Speichelfluss. Laufen lernte sie mit 
2 Jahren, Sprechen flberhaupt nicht. Lernte spat, sich an- und auskleiden; 
zu einer Beschaftigung, zum Spielen war sie unfahig. Hielt sich sauher. Kein 
Schulbesuch. Im 13. Lebensjahr traten voriibergehend Kram pfe auf, zunachst 
Absenzen, dann ein Status epil., ob mit einseitigen Krampfen ist nicht bekannt. 

Be fund am 29. XI. 1902: Kraftig gebautes Madchen in gutem Ernahrungs- 
zustand. Haltung schlaff. Den Kopf halt sie standig auf die Brust geneigt, 
kann ihn zwar aufrichten, aber nicht lange aufgerichtet halten. Schadel 
klein, schmalerwiedas Gesicht, symmetrisch, Stirn niedrigundfliehend. Schadel- 
umfang 49 cm, Gesicht breit. Linke Gesichtshalfte erscheint etwas kleiner 
wie die rechte. Unterkiefer sehr niedrig und klein; Kinn sehr wenig ent- 
wickelt. 

Beim Schliessen der Li der, das ziemlich kraftlos geschieht, bleibt eine 
kleine Spalte offen. Bulbi: rechts massiger Strabismus diverg. Bewegungen 


1) Pseudobulbar- und Bulbarparalyse des Kindesalters. Berlin 1902. 
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nach alien Bichtungen moglich, geschehen aber ruckweise; extreme Stellungen 
kOnnen nicht lange beibehalten werden. Pupillen gleichweit, L/R, A/R -f; 
L/R rechts langsamer als links. 

Ohrmuscheln gross, liegen dem Schadel dicht an. Geh6r gut, Trommel- 
felle intakt. 

Stirnhaut kann rechts besser als links in Falten gelegt werden. 

Den Mund weit zu offnen, die Zunge zu zeigen, ist sie anscheinend nicht 
imstande; ebensowenig fiihrt sie anderweitige Bewegungen des Mundes aus. 

Beim Lachen Bewegung der mimischen Muskulatur ausgiebig, rechts 
etwas weniger wie links. Nasolabialfalte rechts flacher als links. 

Mund steht standig etwas offen, kann nicht iest geschlossen werden; 
dauernd Speichelfluss. 

Biss sehr kraftlos; muss beim Essen fester Nahrungsmittel oft den Finger 
zu Hilfe nehmen, damit ihr nichts aus dem Munde herausfallt und der Bissen 
bis ins Rachentor kommt. Kauen sehr langsam. 

Schlucken vom Zungengrund nach abwarts gut. 

Zahne sind unregelmassig gestellt, aber gutgebaut, soweitsieerhaltensind. 

Harter Gaumen schmal und steil. Gaumensegel hangt schlaff herab; 
Speisen und Getranke geraten aber beim Schlucken nicht in die Nase. 

Kann nichts sprechen; versteht aber, was man zu ihr spricht (gewohn- 
liche Aufforderungen). 

Oberkorper im ganzen etwas unterentwickelt im Vergleich zum ubrigen 
Korper. 

Grobe Bewegungen der Arme und Beine intakt, nirgends Kontrakturen 
oder Koordinationsstorungen. 

Die Vorderarme und Hande fiihlen sich kalt an, sehen blaurot aus und 
sind gedunsen. Die Hande und Finger sind klein und dick. Feinere Bewegungen 
mit den Fingern auszufiihren ist ihr nicht moglich. 

Sensibilitat (Beruhrung, Schmerzempfindung) am ganzen Korper gut. 

Reflexe: Konjunktivalreflex sehr schwach, Kornealreflex vorhanden. 
Gaumen-Rachenreflex fehlt. Hautreflexe vorhanden. Patellar- und Achilles- 
sehnenreflex lebhaft. Unterkiefer- und Periostreflexe an den Armen eben- 
falls lebhaft, desgleichen Tricepsreflex. 

Innere Organe gesund. 

Psychisch macht sie den Eindruck erheblicher Geistesschwache. 

Patientin besuchte die Anstaltsschule bis Anfang 1906. 5. VIII. 1904 
erste Menstruation. Nach Entlassung aus der Schule mit einfachen Haus- 
arbeiten beschhftigt, wegen der grossen Ungeschicklichkeit der Hande nur 
fur grobe Arbeiten verwendbar. 

Vom 28. X. bis 2. XI. 1910 Status epilepticus; am 28. X. 4, am 29. 34, 
am 30. 47, am 31. 71, am 1. XI. 90, am 2. 1 Anfall. Die Anfalle beschrankeu 
sich auf die rcchte Korperseite, sind tonisch-klonischer Natur, dehnen sich auf 
Kopf, Augen und Arm, spiiter auch auf das Bein aus; das Gesicht zeigt vollig 
maskenartigen Ausdruck, siimtliehe Muskeln schlaff gelahmt. Das Schlucken 
ist stark erschwert, ausserdem bcsteht schlaffe Lahmung des rechten Armes 
und Beines vom 29. X. ab. Bewusstsein ausserhalb der Anfalle dauernd er- 
halten. 3. XI. 1910 Lahmung im Arm bessert sich rasch, desgleichen das 
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Schlucken und Offnen des Mundes. Zungenmuskulatur noch fast vollig gelahmt. 
Schadel nirgends klopfempfindlich. Dermatographie auf der ganzen rechten 
Korperhalfte ausgepragter wie auf der linken. Bein noch stark paretisch, kann 
weder stehen noch gehen. Triceps- und Patellarreflex rechts etwas starker 
wie links. Kein Babinski, kein Fussklonus, Bauchdeckenreflex rechts nicht 
auslosbar. Sensibilitat fur Schmerz nicht gestort. Linke Pupille zeigt ab und 
zu paradoxe Reaktion. In den folgenden Tagen rascher Rflckgang der Aus- 
fallserscheinungen. 

Befund am 20. II. 1911: In der Entwicklung zuruckgeblieben, macht 
den Eindruck eines 15—16 jahrigen Madchens. Stets in gebiickter Korper- 
haltung; Kopf auf die Brust gesenkt, kann gehoben aber nicht aufrecht er- 
halten werden. 

Schadel niedrig, Umfang&O cm, Querdurchmesser 13, Langsdurohmesser 
16,5 cm. 

Gesicht, Augen wie bei der Aufnahme. 

Mund kann einige Zeit auf Aufforderung geschlossen gehalten werden, 
sonst aber steht er offen; Salivation. Mundschluss kraftlos. Seitwartsbewe- 
gungen des Mundes nicht ausffihrbar. Zahnefletschen kann sie zwar, doch nur 
bei gleichzeitigem Lachen. Offnen des Mundes nicht sehr ausgiebig, geschieht 
erst nach mehrmaliger Aufforderung, als musste sich der motorische Impuls 
erst einen Weg bahnen. Seitwartsbewegen des Unterkiefers nicht ausfuhrbar. 

Zunge kann bis an dieLippen vorgebracht werden, doch geschieht dies 
unter standigem rhythmischen Vor- und Riickwartszuckungen. Seitliche 
Zungenbewegungen nicht moglich. Keine Atrophie der Zunge. 

Kauen, Schlucken wie bei der Aufnahme. 

Gaumensegel wird beim Intonieren etwas gehoben. Reflex fehlt. 

Das Wenige, was sie spricht, hat nasalen Klang. Vokale: a, o, e 
wird verstandlich gesprochen, u klingt wie o, i wie e. Von Konsonanten wird 
Kehlkopf — r, ch, f ziemlich verstandlich gesprochen, m andeutungsweise, 
die ubrigen gar nicht. Die aus den angefuhrten Buchstaben bestehenden Worte 
sind zu verstehen, in anderen Worten ersetzt sie die Konsonanten durch 
Hauchlaute. 

Sensibilitat der Extremitaten ungestort. Feinere Bewegungen der 
Finger sehr unvollkommen: Abduktion der Finger beschrankt; auch ist es ihr 
unmoglich, die Spitzen der Finger zusammenzubringen; Zuknopfen von Kleidern 
sehr erschwert; Bewegungen der Finger einzeln unmoglich. Nur zu groben Ar- 
beiten brauchbar. Wassermann im Serum positiv. Keine Entartungs- 
reaktion. 

2./4. VI. 1912: Neuer Status epilepticus ahnlich dem von 1910; bis 
27. XII. noch vereinzelte Anfalle, seitdem sind keine mehr aufgetreten. 

Sonst bis jetzt keine wesentlichen weiteren Anderungen. 

Fall 2. R. K., Madchen, geb. 15. IV. 1897. 

Anamnese: Eltern gesund. Keine Fehl- oder Friihgeburten. Eiue 
SchwesterderPatientinhateinangeborenes organisches Nervenleiden 
unbekannter Art. Patientin ist normal geboren, bekam die Mutterbrust, konnte 
saugenusw. Im Alter von9Monaten erkrankte Patientin plotzlich, 
lag wie gelahmt da und ruhrte sich nicht; bei jedem Stoss an den Wagen, bei 
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jeder Berfihrung usw. bekam sie Konvulsionen; eie konnte nicht mehr saugen, 
schluckte sehr schlecht, Milch musste ihr teelfiffelweise eingeflosst werden. 
Speichelfluss trat ein und leichte Krampfanfalle, die langere Zeit anhielten. 
Mit 3 Jahren lernte Patientin laufen; ungefahr zur selben Zeit stellten sich wieder 
Krampfanfalle ein, die nach einiger Zeit wieder aufhorten. Lernte nicht sprechen. 
Kaustorungen, Speichelfluss bestanden seit der Krankheit ununter- 
brochen fort. 

Am 13. IV. 1907 in Kosten aufgenommen, wo folgender Befund er- 
hoben wurde. 

KOrperliche Entwicklung nahezu dem Alter entsprechend; kraftig gebaut. 

Schadel 48 cm im Umfang, Querdurchmesser 13,0, Langsdurchmesser 
16,0 cm. Bau symmetrisch, Hinterkopf wenig entwickelt. Stirn schmal und 
niedrig. 

Gesicht asymmetrisch (rechte Halfte grosser als linke). Rechte Lidspalte 
etwas grosser wie linke. Linker Mundwinkel steht hoher wie der rechte. Unter- 
kiefer und Kinn hypoplastisch. 

Gesichtsmuskulatur schlaff. Stirarunzeln wenig ausgiebig. Lidschluss 
gut und ziemlich kraftig. Linkes Auge in geringer Strabismus convergens- 
Stellung. Bulbi kSnnen nach keiner Richtung ausgiebig bewegt werden, in keiner 
extremen Stellung festgehalten werden; sie werden schleudemd nach der Seite, 
nach oben, unten bewegt, kehren aber sofort wieder in die Mittelstellung zurfick. 
Pupillen nicht vollig zentral, reagieren langsam auf Licht, besser auf Akk. 
KonjunktivaJreflex beiderseits schwach, rechts mehr als links; Kornealreflex 
wegen Straubens nicht zu prfifen. 

Ohrmuscheln gross, plump gebaut, rechte grosser als die linke; Helix 
stark fiberhangend. Gehor gut. 

Nasolabialfalten wenig ausgepragt, rechts noch weniger wie links. 

Oberlippe kurz, so dass die Zahne etwas hervorsehen. Zahnefletschen 
gelingt mit der Unterlippe, die Oberlippe bleibt unbeweglich. 

Beim Lachen kontrahiert sich die linke Gesichtsmuskulatur gut, die rechte 
etwas schlechter. 

Mundspitzen ganz unmoglich. Mund standig offen, Speichelfluss. 

Mundoffnen wenig ausgiebig, Schliessen des Mundes ausfiihrbar. 

Zunge kann nicht fiber die untere Zahnreihe vorgestreckt, nicht an die 
obere gehoben werden, sie liegt flach am Boden der Mundhohle, kann kaum 
seitlich bewegt werden. Oberflache eben, Gewebe ffihlt sich schlaff an. 

Harter Gaumen, sehr schmal und steil, rechte Halfte breiter wie die 
linke. Gaumensegel hangt stark herab, ist atrophisch, besonders das Zapfchen. 
Beim Intonieren wird er eine Spur gehoben. Gaumen- und Rachenreflex 
fehlt. 

Hutchinsonsche Zahne, unregelmiissig gestellt. 

Unterkiefer kann nicht seitwarts bewegt werden; Unterkieferreflex 
lebhaft. 

Biss sehr kraftlos. Beim Abbeissen von Brot halt sie das Brot mit den 
Zahnen fest und bricht mit den Handen ab. Kauen langsam und kraftlos; 
oft fallen ihr Brocken aus dem Munde oder gelangen in die Backentaschen. 
Beim Trinken lauft Flfissigkeit dancben. Die Speiseteile muss sie mit dem Finger 
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fiber den Zungenrficken nach hinten schieben. Schlucken erschwert; Speise- 
teUe aber gelangen nicht in Nase oder Kehlkopf. 

Sprache fehlt fast vfillig; von Vokalen vermag sie das a zu sprechen, 
sie ubrigen klingen wie ein gedecktes e oder o. Von Konsonanten vermag 
die am Beginn einer Silbe h, zwisehen zwei Vokalen das m zu sprechen (haha 
= haa; mama, papa — ama). 

Der Kopf wird stets auf die Brust gebeugt gehalten, kann zwar aufrecht 
gestellt, aber nicht so gehalten werden, seitwarts kann er bewegt werden. 

Aktive Bewegungen der Arme und Beine gut, nur die feineren Be- 
wegungen der Finger mangelhaft (die Fingerspitzen konnen nicht zusammen- 
gebracht, die Spitze des Daumens nicht bis zum Kleinfingerballen gebracht 
werden). Keine Spasmen oder dergleichen. 

Sensibilitat fur Berfihrung und Schmerz Uberall gut, andere Qualitaten 
sind nicht zu prfifen. 

Hautreflexe uberall lebhaft. Patellarreflex normal, Tricepsreflex nicht 
auszulosen. (Spannung ist nicht vollig zu beseitigen.) 

Elektrische Reaktion der Gesichtsmuskeln normal. 

Wassermann im Serum positiv. 

Innere Organe gesund. 

Psychisch: Versteht gewohnliche Aufforderungen, kennt Gegenstande 
des taglichen Gebrauches, ist aber ihrem ganzen Verhalten nach geistesschwach. 

Der Zustand anderte sich wahrend des Anstaltsaufenthaltes nicht. In den 
Jahren 1911/12 treten ofter schwere epileptische Anfalle von gewohn- 
lichem Typ auf. 

Fall 3. S. B., mannlich, geb. 16. IV. 1895. 

Anamnese: Hereditar nicht belastet (fiber Infektion der Eltern nichts 
bekannt). Im Alter von 6 Monaten traten Krampfe auf. Es bestanden 
Speichelfluss, sowie Kau- und Schluckstorungen; ob seit der Geburt oder seit 
den Krampfen ist nicht sicher zu erfahren. Laufen lernte das Kind mit 
1*4 Jahren, sprechen gar nicht; auch ein einjahriger Aufenthalt in der Taub- 
stummenanstait blieb resultatlos. 

1. XII. 1903 in Kosten aufgenommen, 13. I. 1912 pach Obrawalde fiber- 
geffihrt. 

Befundaml.XII. 1903: In der korperlichen Entwicklung zurfick geblieben, 
schwachlich gebaut. Schadel 50 cm im Umfang, symmetrisch; Hinterkopf 
flach. Stim niedrig, schmal. 

Gesicht asymmetrisch geformt: Links Nasolabialfalte flacher als rechts. 
Mund weicht von der Mittellinie erheblich nach links ab, Mundwinkel steht 
links etwas hoher wie rechts. 

Unterkiefer stark hypoplastisch, Kinn fehlt fast vollig. 

Lidschluss kraftlos, Lider zittern beim Schluss. Beiderseits Epikanthus, 
rechts starker als links. Strabismus convergens sin. geringen Grades. Bulbi 
nach alien Seiten gut beweglich. Pupillen gleichweit, R/L, R/C +; Reaktion 
wenig ausgiebig. Sehscharfe normal. 

Ohrmuscheln klein, ohne Lappchen, beiderseits Darwinsches Knotchen. 
GehSr gut. 

Gesichtsmuskulatur schlaff. Mund steht fast standig offen, Speiehel 
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fliesst oft aus dem Mund. Spitzen des Mundes, Fletschen der Zahne nicht 
ausfiihrbar, ebenso wenig Seitwartsbewegungen des Unterkiefers. Unterkiefer- 
reflex lebhaft. Offnen und Schliessen des Mundes moglich, doch mit geringer 
Kraft. Offnen wenig ausgiebig; beim Lachen wird die Mundmuskulatur ziemlich 
gut bewegt. 

Gaumen sehr schmal und steil. Gaumensegel hangt tief herab, wird beim 
Intonieren nicht gehoben. Gaumen- und Rachenreflex nicht auszulosen. 

Zahne sehr schlecht entwickelt, laterale obere Schneidezahne stark 
hypoplastisch, Hutchinsonscher Typ; untere Zahnreihe steht l l/ 2 cm hinter 
der oberen. 

Zunge ist gefeldert, liegt flach am Mundboden, sie kann nicht iiber die 
Zahnreihe vorgestreckt werden; beim Versuch dazu treten langs- und' querver- 
laufende Kontraktionen auf. Die Spitze der Zunge kann nicht an die Oberlippe 
gebracht werden, Seitwartsbewegungen sind unmoglich. 

Beim Kauen nimmt Patient oft die Finger zu Hilfe, weil sich die Speisen 
bald in den Backentaschen, bald unterhalb und seitlich der Zunge festsetzen 
und sie iiber den Zungenriicken nach hinten geschoben werden miissen. Speise- 
teile fallen ab und zu heraus aus dem Munde; Abbeissen eines Stiickes Brot ist 
nicht moglich. Fliissiges fliesst teilweise zum Mund wieder heraus. Schlucken 
fester Speisen erschwert, von Fliissigkeiten gut. 

Sprache besteht aus unartikulierten Lauten. 

Beim Bestreichen des Fazialis um die Mundwinkel geringe Zuckung. 

Kopf wird gebeugt gehalten, kann gestreckt werden. 

Arm- und Beinmuskulatur gut funktionsfahig, keine Spasmen, keine 
Koordinationsstorungen. Brust- und Armmuskeln wenig entwickelt. Feinere 
Bewegungen der Finger unvollkommen. Schnenreflexe von normaler Starke, 
Hautreflexe desgleichen. 

Sensibilitat, soweit zu priifen, uberall intakt. Elektrische Reaktion 
der Gesichts-, Oberarm- und Brustmuskulatur etwas herabgesetzt. 

Versteht einfache Satze, kennt die Gegenstande des taglichen Gebrauches, 
ist aber seinem ganzen Verhalten nach erheblich schwachsinnig. 

Innere Organe gesund. 

Patient besuchte die Anstaltsschule und lernte allmahlich etwas sprechen, 
auch die sonstigen Lahmungssymptome besserten sich in geringem Umfange. 
Wasserraann im Serum positiv. 

Jetziger Befund, besonders soweit er mit dem Aufnahmebefund 
differiert: 

Stirnrunzeln ziemlich gut. 

Lidschluss kraftlos, Lidzittern bei Lidschluss. 

Augen nach alien Richtungen gut beweglich, gerinsrer Strabismus conver¬ 
ge ns links, Pupillen gleich- und mittelweit, Reaktion auf L und A zwar deutlich 
aber wenig ausgiebig. lvonjunktivalreflex fast star nicht auszulosen, Korneal- 
reflex gut. 

Nasolabialfalten goring ausgebildet, Xasenflugel konnen nicht be- 
wegt werden. 

Mund wird moist etwas offen gehalten, kein Speichelfluss, er schluckt 
hiiufig hiirbar Speichel hinunter. Mundspitzen, Pleifen nicht ausl’uhrbar. 
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Mundoffnen in ziemlich grossem Umfange moglich, rechts wird er weiter 
gebffnet als links. Mundaufblasen unausfQhrbar. Zahnefletschen in geringem 
Grade moglich. 

Zunge kann nicht ilber die vordere Zahnreihe vorgestreckt, nicht an die 
obere Zahnreihe gehoben, nicht seitwarts bewegt werden; beira Versuch Kon- 
traktionen in 'horizontaler Richtung. 

Bewegungen des Unterkiefers nach seitwarts unmoglich. 

Masseterreflexe schwach. 

Kaubewegungen kraftlos. Bissen kommen jetzt aber nur selten noch 
in die Backentaschen oder unter die Zunge. Ein Loffel kann nur mit geringer 
Kraft im Munde festgehalten werden. 

Unterkieferreflex lebhaft. 

Gaumensegel hangt herab, wird bei Intonation nur rechts eine Spur 
gehoben. Gaumenreflex angedeutet. 

Schlucken bis zum Rachentor erschwert. 

Nacken- und Halsmuskulatur gut funktionsfahig. 

Sprache stark nasal. Yokale samtlich ziemlich verstandlich, wenn auch 
u und o sowie e und i sehr ahnlich klingen. 

Von Konsonanten konnen gar nicht gesprochen werden m, d, t, g, k, 
s, sch; an ihre Stelle tritt meist ein Hauchlaut; andeutungsweise werden ge- 
gesprochen n, 1, w, r, gut oder ziemlich gut p, f, v, h, ch, j. 

Das Sprechen macht ihm grosse Muhe, und er spricht hochstens in ganz 
kurzen Satzen, meist nur in einzelnen Worten; immerhin vermag er sich einiger- 
massen verstandlich zu machen. 

Glottisschluss im laryngoskopischen Bild gut. 

Vestibularer kalorischer Nystagmus deutlich. 

Gehor, Geruch, Geschmack nicht gestort. 

Sensibilitat am ganzen Korper in alien Qualitaten gut. 

Hautreflexe ebenso wie die Knochen- und Sehnenreflexe lebhaft. 

Nirgends elektrische Entartungsreaktion. Feinere Bewe¬ 
gungen der Finger sehr ungeschickt. 

Hat in der Schule nur sehr geringe Fortschritte gemacht; in seinem ganzen 
Verhalten zeigt sich eine Geistesschwache hoheren Grades. 

Die drei angefuhrten Krankengeschichten bieten ein fast nur 
in der Intensitat der Symptome verschiedenes, sonst aber sehr gleich- 
fdrmiges Krankheitsbild. 

Alle drei Kranke sind geistesschwach und zeigen Lahmungs- 
erscheinungen im Gebiete der motorischen Hirnnerven, 
wahrend die von den Riickenmarksnerven versorgten Korperteile frei 
von Lahmungen, Koordinationsstorungen und Spasmen sind; nur die 
feiner abgestuften Bewegungen der Hande sind mehr oder 
weniger mangelhaft entwickelt. Die von der Lahmung betroffenen 
Muskeln zeigen z. T. eine Herabsetzung der elektrischen Erregbarkeit, 
aber nirgends Entartungsreaktion; ebenso sind keine lokali- 
sierten Atrophieen der Muskeln vorhanden. Auch sensible 
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Storungen fehlen durchaus. Die Krankheit ist entweder angeboren 
oder wahrend des ersten Lebensjahres erworben, zeigt keine Pro¬ 
gression, im dritten Falle sogar eine geringe Besserung, die sich 
ganz allmahlich herausgebildet hat. 

Von motorischen Storungen ganz frei sind die Muskeln, die 
von der Glossopharyngus-, Vagus-, Accessoriusgruppe ver- 
sorgt werden. Ziemlich gering sind die Lahmungserscheinungen an 
den Augenmuskeln. Die ausseren zeigen in den beiden ersten 
Fallen eine geringe Schwache, insofern die Augen zwar nach alien 
Richtungen bewegt werden konnen, aber sofort wieder in die Mittel- 
stellung zuriickkehren. Die Verengerung der Pupillen erfolgt in alien 
drei Fallen langsam oder weniger ausgiebig wie normaler Weise. In 
samtlichen Fallen besteht mehr oder minder hochgradiger Strabismus. 

Stark betroffen ist das Gebiet des 5., 7. und 12. Hirn- 
nerven. 

Masseter und Temporalis sind zwar in keinem Falle ganz 
gelahmt, stets aber erheblich geschwacht; der Biss ist kraftlos, Gegen- 
stande konnen mit den Zahnen gar nicht oder nur mit geringer Kraft 
festgehalten werden. Die Pterygoidei zeigen starke Funktions- 
storungen: Seitwartsbewegungen des Unterkiefers sind in keinem 
Falle moglich, der Mund kann nicht weit geoffnet werden, ausser 
im dritten Falle, wo diese Fahigkeit jetzt vorhanden ist, wahrend sie 
vor einigen Jahren noth fehlte. 

Noch erheblicher sind die Storungen der Facialismus- 
kulatur. Am wenigsten betroffen ist der obere Facialisast: Stirn- 
runzeln ist in den ersten beiden Fallen etwas gestort, Lidschluss zwar 
bei alien moglich, aber kraftlos, Ptosis ist bei keinem vorhanden. Stark 
sind dagegen die Lahmungserscheinungen in den unteren zwei Dritteln 
des Fazialis: Naseriimpfen, Zahnefletschen, Backenaufblasen, Mund- 
spitzen, Mundwinkel in die Hohe ziehen, Mundbewegungen nach seit- 
warts sind samtlich unausfiihrbar oder hochstens andeutungsweise 
vorhandene Bewegungen. Nur beim Lachen oder Weinen imd ahn- 
lichen emotiven Bewegungen treten die Gesichtsmuskeln in Tatigkeit. 
Auch der Levator vel. palat. ist in alien Fallen gelahmt, das Gaumen- 
segel hangt schlaff herunter und wird beim Phonieren hochstens an¬ 
deutungsweise gehoben; nur beim Schlucken scheint es sich zu heben 
und den Nasenrachenraum abzuschliessen: Nie treten Speisen oder 
Getranke in die Nase. 

Ebenso stark wie die Facialismuskulatur ist die des 
Hypoglossus von der Lahmung befallen: die Zungenbeweg, 
ungen sind ausserst beschrankt, sie bestehen fast nur in einem Vorstrecke n 
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der Zunge bia an die vordere Zahnreihe oder Lippen, wobei langsame 
Zuckungen nach vor- und ruckwarts auftreten; alle anderen Be- 
wegungen sind nicht ausfiihrbar. 

Von sonstigen motorischen Ausfallserscheinungen ist 
nocb die Schwache der Nackenmuskulatur und die Storung 
in der Gebrauchsfahigkeit der Finger hervorzuheben. Letztere 
zeigt verscbiedene Grade; es kann die Opposition des Daumens, 
die Abduktion der Finger, das Bewegen einzelner Finger beeintrachtigt 
sein, oder es kann auch nur die Fingerfertigkeit gering sein, so dass 
Bewegungen wie die des Rockzuknopfens und ahnliche sehr ungeschickt 
und langsam ausgefiihrt werden. 

Von Reflexstorungen in den betroffenen Gebieten ist 
anzufiihren, dass der Lidscbluss von der Konjunktiva aus kaum zu er- 
zielen ist, wahrend er von der Cornea aus prompt erfolgt. Der Gaumen - 
reflex fehlt in alien Fallen, im dritten Falle hat sich jetzt eine 
Andeutung des Reflexes eingestellt. Der Unterkieferreflex ist lebhaft, 
wie auch sonst am Korper Sehnen- und Periostreflexe. 

Ausser diesen Symptomen fallt in alien Fallen eine mehr oder 
weniger erhebliche Atrophie des Unterkiefers und mangelhafte 
Ausbildung des Kinns ins Auge; im dritten Falle ist sie so betrachtlich, 
dass die untere Zahnreihe 1% cm hinter der oberen steht. Auch die 
Hande fallen durch ihre Hypoplasie auf; im ersten Falle bestanden 
dabei an Handen und Vorderarmen vasomotorische Storungen in 
Gestalt von Kiihle, Blaufarbung und teigiger Schwellung. Hervor¬ 
zuheben ist noch, dass die Schadel in samtlichen Fallen abnorm 
klein sind. 

Die angefiihrten Lahmungserscheinungen haben vor allem Sto¬ 
rungen der Spra'che sowie des Kau- und Schluckaktes zur 
Folge. 

Die Sprache ist artikulatorisch hochgradig gestort und stark nasal. 
Von Vokalen wird stets am besten das a gesprochen, schlechter o und e, 
wahrend u und i, wenn man iiberhaupt einen Unterschied heraushort, 
dem o und e ahnlich klingen. Von Konsonanten ist stets die Aussprache 
des h und ch erhalten, die iibrigen werden je nach der Starke der Lah- 
mung gar nicht (d, t, s, z, sch, g, k) oder mehr oder weniger vollkommen 
gebildet. Das Sprechen verursacht den Kranken grosse Anstrengung, 
so dass sie im besten Falle nur schwer zum Sprechen zu bewegen sind. 

Infolge der Schwache der Kaumuskulatur ist das Abbeissen von 
Bissen sehr erschwert; das Kauen besteht in Auf- und Abwartsbe- 
wegungen des Unterkiefers. Infolge der Lippenlahmung fallen Speise- 
teile aus dem Mund heraus, von Getranken fliessen grossere oder kleinerc 
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Mengen daneben. Infolge der Schwache der Buccinatorii und der Zunge 
geraten Speiseteile in die Backentaschen und unter die Zunge und miissen 
mit dem Finger hervorgeholt werden. Die Zungenparese macht auch den 
Transport der Speise zum Rachen unmoglich, was gleichfalls der Finger 
besorgen muss. Vom Gaumentor abwarts erfolgt das Schlucken gut; 
es macht allerdings oft den Eindruck, als ob der Schluckakt auch 
dort noch erschwert ware; doch ist dies wohl die Folge der mangelhaft 
zerkleinerten Bissen. 

Im Fall 1 und 2 war das Krankheitsbild kompliziert mit epi- 
leptiformen Anfalien, die periodenweise in mehrjahrigen Inter- 
vallen auftraten. Im ersten Fall zeigten sie Jacksonschen Typ und 
fiihrten zur voriibergehenden Lahmung der rechten Korperhalfte, 
ein Zeichen dafiir, dass die linke Hemisphere mindestens starker von 
dem Krankheitsprozess betroffen war wie die rechte. 

Die Krankheitserscheinungen in den drei geschilderten Fallen 
bestehen also, abgesehen von den epileptischen Anfallen in einer Idiotie, 
die angeboren oder in friihester Kindheit erworben ist, 
und einem Symptomenkomple x, welcher dem der Bulbiir- 
paralyse sehr ahnlich ist. Er unterscheidet sich aber von dieser 
durch das Fehlen von Muskelatrophien und Entartungsreaktion und 
die erhaltene Beweglichkeit der von der Lahmung befallenen Muskeln 
bei mimischen Gefiihlsausserungen und beim Schluckakt. Der Krank¬ 
heitsprozess kann daher nicht im Bulbus selbst, son dem nur zentral 
davon gelegen sein; bei der gleichzeitigen Idiotie und den epileptischen 
Anfallen, die in einem Falle reinen Rindencharakter haben, ist der fur 
die bulbaren Symptome in Betracht kommende Herd hochst wahrschein- 
lich in der Hemispharenrinde zu suchen. Fiir eine Entwicklungsstorung 
des gesamten Grosshims spricht die in alien drei Fallen vorhandene 
abnorme Kleinheit des Schadels; sie wiirde aber an sich nicht die bul¬ 
baren Symptome erklaren; wir miissen annehmen, dass im unteren 
Gebiet der Zentralwindungen sehr erhebliche Entwicklungsstorungen 
durch krankhafte Prozesse aufgetreten sind, die in diesem Gebiet wahr- 
scheinlich zur Mikrogyrie gefiihrt haben. Dass die motorische Zone 
des Grosshirns von der Stdrung besonders stark befallen ist, zeigt 
sich auch darin, dass gerade Sprache und Fingerfertigkeit, die Domane 
desRindenmotoriums, am meisten gelitten haben. Es sind also pseudo- 
bulbare Lahmungen, die wir im Gebiete der Hirnnerven vor uns haben 
und die Diagnose der Erkrankung wiirde demnach lauten Idiotie mit 
Pseudobulbar paralyse. 

Von der gewohnlichen Form der schlaffen Pseudobulbarparalyse 
unterscheidet sich unser Krankheitsbild durch das Fehlen jeglieher 
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groberen motorischen Storungen an den Extremitaten, die stete, wenn 
auch geringe Beteiligung der Augen-, Stirn- und Lidmuskeln und die 
mangelhafte Fingerfertigkeit. 

Fiir die Frage nach der Ursache der Erkrankung ist zunachst 
in Betracht zu ziehen, dass im ersten Falle die Geburt schwer gewesen 
sein soli; abgesehen davon, dass „schwere Geburt“ ein dehnbarer 
Begriff ist, kann auf diese Angaben atiologisch kein grosser Wert gelegt 
werden, da Kunsthilfe nicht erforderlich war. Im zweiten Falle leidet 
eine Scbwester an einer angeborenen organischen Nervenkrankbeit, 
wahrend sonst hereditar keine Belastung vorliegt. Diese organische 
Erkrankung des Zentralnervensystems bei zwei Geschwistern ohne 
hereditare Belastung spricht fiir die Ursache, auf welche ich die Idiotie 
mit Pseudobulbarparalyse zuriickfiihren mochte. In alien drei 
Fallen war namlich die Wassermannsche Reaktion im 
Serum positiv; Krankheiten, bei denen sie ausser der Syphilis 
positiv gefunden wird, kommen nicht in Betracht. Wenn nun auch 
damit noch nicht der strikte Beweis erbracht ist, dass hereditare Syphilis 
die Ursache der Erkrankung ist, so ist doch die Wahrscheinlichkeit 
dafiir eine recht grosse. Dass Erbsyphilis zu Entwicklungsstorungen 
des Gehims fiihrt und auf sie ein erheblicher Prozentsatz der Idiotie 
zuriickzufiihren ist, ist bekannt, und es erscheint sehr wohl moglich, 
dass in der Gegend der unteren Zentralwindungen die Entwicklungs- 
storung so stark gewesen ist, dass es zur Mikrogyrie gekommen ist. 

Ich habe nun ungefahr ein Dutzend Falle von infantiler cerebraler 
Diplegie teilweise mit Pseudobulbarparalyse auf Wassermann unter- 
suchen lassen; stets war das Resultat ein negatives. In einzelnen 
Fallen von Diplegie ist zwar von anderen Autoren die Reaktion positiv 
gefunden worden, und es ware wunderbar, wenn dem nicht so ware. 
Der durchgangig positive Befund in meinen drei Fallen von Idiotie mit 
Pseudobulbarparalyse aber ist frappierend, und ich bin geneigt anzu- 
nehmen, dass dieser Symptomenkomplex fiir die hereditare 
Lues charakteristisch ist. Bringen weitere Beobachtungen eine Be- 
statigung dieser Annahme, so wiirde demnach Idiotie mit Pseudo¬ 
bulbarparalyse eine hereditar-luetische Erkrankung sein, 
wahrend die infantile Diplegie (Hemi-, Monoplegie) mit Pseudo¬ 
bulbarparalyse atiologisch keine Einheit darstellt. 
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Aus der 1. mediz. Klinik (Hofrat v. Noorden) in Wien. 

liber den Einflnss des Tabakrauches anf den menschlichen 

Organismns. 

Von 

Prof. Dr. L. v. Frankl-Hochwart-Wien. 

Es ist wohl eine altbekannte Tatsache, dass sich viele Leute im 
Tabakrauche nicht wobl fiiblen. Gewohnung spielt da natiirlich eine 
grosse Rolle; aber es gibt Menschen, denen der Dampf einer Zigarre oder 
Zigarette schon kaum ertragliches Unbehagen verursacbt, die sich un- 
wohl fiihlen, wenn sie einen Raum betreten, wo jemand vor einiger 
Zeit geraucht hat. Oft sind derartig empfindliche Menschen allgemein 
nervos veranlagte Naturen, doch gibt es auch solche unter ihnen, 
bei denen jegliches Zeiches allgemeiner Nervositat vermisst wird. Die 
starke Empfindlichkeit findet sich mehr beim weiblichen Geschlecht — 
doch sind die Manner in dieser Gruppe durchaus nicht selten. Haupt- 
sachlich gelten die Nichtraucher als empfindlich fiir starken Tabakrauch; 
doch habe ich bei einer in dieser Hinsicht gemachten Umfrage ofters 
von ziemlich starken Rauchern gehort, dass sie sich im Tabakdampf 
sehr unbehaglich fiihlen und ihn nur dann besser tolerieren, wenn sie 
selbst auch rauchen. 

t)ber eine Schadigung durch das Verweilen im Tabakrauch wird 
noch besonders oft geklagt: iiber stechende Empfindungen im Auge, 
denen eine manchmal sehr ausgesprochene Conjunctivitis entspricht. 
Hiiufig tritt eine Neigung zum Rauspern und Hiisteln auf, ent- 
sprechend den — oft sichtbaren — Rotungen am Pharynx. 

Wenngleich diese besprochcnen Erfahrungen uralt waren, so fehlte 
es doch ganz an wissenschaftlichem Studium derselben. Es scheint, 
dass man dem Tabakrauche, wenn er nicht auf dem Wege des eigenen 
Rauchens einwirkte, keine ticferen, dauernden Wirkungen auf den 
Menschen zuschrieb — mit Ausnahme etwa der oben erwahnten auf 
das Auge und den Respirationstrakt. 

Als ich mich nun mehr mit dem Studium der Tabakkrankheiten 
beschaftigte (vgl. meine Monographic ,,Die nervosen Erkrankungen 
der Tabakraucher.“ W ien, A. Holder. 1012) und mir nach und 
nacli durch Sammlung der Literatur und eigene Erfahrung eine 
grbssere Kenntnis der Raucher-Nervenkrankheiten schaffte, fielen 


Digitized by 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Cber den Einfluss des Tabakrauches auf den menschlichen Organismus. 129 

mir hier und da in der Praxis Falle auf, deren Genre mich an eine 
Xikotin-Noxe denken liess. Bei diesbezuglichemExamen gaben aber die 
Betreffenden an, dass sie gar nicht oder nur wenig rauchten; es war 
aber auch sonst keine greifbare Schadlichkeit (Lues, Alkohol usw.) 
nachzuweisen; da eruierte ich nun bei einzelnen dieser Leute, dass sie 
sich viel in tabakrauchgeschwangerterAtmosphare aufhielten—nament- 
lich war dieses geschilderte Bild bei einigen Kaffeehauskellnern sehr 
ausgesprochen. Wer die Tabakatmosphare unserer meisten Wiener 
Kaffeehauser kennt, wird begreifen, dass es nahe lag, an einen Zusammen- 
hang zu denken. Die Literatur brachte in dieser Richtung wenig Be- 
lehrendes; doch will ich nicht versaumen, auf zwei Beobachtungen 
hinzuweisen, die fur unser Kapitel nicht ohne Interesse sind. 

Vallin berichtet (Rev. d’hygiene 1883, p. 223) von einer Art von 
Epidemie von Angina pectoris: Eine Anzahl Matrosen, die 
sich wahrend eines Sturmes in einem engen Raume aufhielten, bekamen 
bei starkem Rauchen Anfalle von Angina pectoris — doch erkrankten 
auch diejenigen, die nicht geraucht hatten. Derselbe Autor berichtet 
auch von 3 Leuten, die infolge von Tabakabusus an Angina pectoris 
erkrankt waren, die diese Zustande durch Abstinenz verloren. Aufent- 
halt im Rauch brachte den Leuten Rezidive, auch wenn sie nicht 
rauchten. 

Gy erwahnt (S. 245 seiner Monographic Tabagisme“. Paris 1909) 
einen 23 jahrigenStudenten, der stets gesund war, aus gesunder Fa- 
milie stammte, nie Magenstorungen hatte; auch seine Verdauung 
war tadellos: wenn sich aber der junge Mann der Nichtraucher war, 
in einer tabakgesattigten Atmosphare befand, bekam er sofort ein oder 
zwei diarrhoische Stiihle, die bei Aufhoren der Noxe sofort zessierten. 

Da die klinischen Erfahrungen noch so sparlich sind, schien es mir 
zweckmassig, behufs besserenEinblicks in die Verhaltnisse mich des Ex- 
perimentes am Menschen zu bedienen. (Ich fand in der Literatur 
allerdings viel Untersuchungen UberdasVerhaltenvonTieren imTabak- 
rauch vor; doch haben diese Untersuchungen fur mein Thema keine 
allzunahen Beriihrungspunkte und sollen daher in dieser kurzen Mit- 
teilung nicht weiter diskutiert werden.) 

Es war zu Versuchszwecken notig, die Leute inmoglichst star¬ 
kem Tabakqualm zu untersuchen; selbstverstandlich musste fiir die 
Versuche ein kleiner Raum gewahlt werden: mir stand ein solcher 
von 3,25 m Lange und 2 m Breite, von 4,40 m Hohe zur Verfiigung; 
dieTemperaturwurde auf ca. 15°C. reguliert, Fenster undTiiren blieben 
wahrend der Versuche immer fest geschlossen. Der Tabak wurde in 
zwei Pfeifenkopfe gestopft, deren Ansatze mit je einem Pfropfen ver- 
stopft waren, durch den ein gebogenes Glasrohr ging; von jedem Glas- 
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rohr ging je ein Kautschukrohr aus, welche Rohre durch ein U-Rohr 
in eines vereinigt wurden; an letzteres wurde mittelst eines Kautschuk- 
ansatzes ein kleiner Blasebalg geschlossen, der mit der Hand bewegt 
wurde. Die Pfeifen wurden ganz leicht mit Tabak gestopft, in Brand 
gesetzt, dabei wurde durch den Blasebalg geblasen. Wenn man nun 
immer wieder lose Tabak in kleinen Mengen in die Pfeifen gab, entstand 
ein sehr dichter Qualm, der das Zimmer bald erfiillte. Als Tabak 
wurde der bei uns kaufliche „Herzegowina“-Zigarettentabak verwendet, 
der als „mittelstark“ gilt. Gewohnlich wurden 20—22 g in ca. 20 Mi- 
nuten verdampft. Auch bei den Versuchen mit entnikotinisiertem Tabak 
kam die genannte Sorte zur Verwendung. Nur ein Versuch wurde mit 
dem aus den ,,echten“ importierten agyptischen Zigaretten „Gianaclis“ 
gemacht; die Hiilsen wurden eroffnet und der Tabak in der eben ge- 
schilderten Weise aus den Pfeifen verraucht. Beim „akti ven“ Rauchen 
kamen Zigaretten unserer osterreichischen Regie zur Verwendung, 
sogenannte „agyptische 3. Sorte“. 

Ich will dieses aktive Rauchen mit a. R. bezeichnen, das Einatmen 
von anderweitig erzeugtem Rauche mit p. R. (passiv im Rauch), die 
Kombination mit a. R. + p. R. 

Ich hatte 28 erwachsene Versuchspersonen zur Verfugung, 
darunter 2 weiblichen Geschlechts; samtliche Doktoren und Studierende 
der Medizin im Alter von 20—50 Jahren. Ich beniitze gem die Gelegen- 
heit, um all den Kollegen fur die grosse Giite, mit der sie mich bei den 
Versuchen unterstutzten, bestens zu danken. Mein besonderer Dank 
gebiihrt aber den Herren Kollegen Dr. med. und phil. Josef Rein¬ 
hold und Dr. med. Ludwig Alt, die mir bei der Ausfiihrung der 
Versuche, namentlich bei den Messungen aufs unermudlichste behilflich 
waren. 

Es soli nun iiber die 28 eben genannten Versuchsindividuen ge- 
sprochen werden; von 2 Versuchen an Kindern soli zum Schlusse be- 
richtet werden. 

An den 28 oben genannten erwachsenen Individuen wurden 
62 Versuche gemacht. Iliren Rauchgewohnheiten nach verteilten 
sie sicli folgendermassen nach der von mir in meiner Darstellung der 
Raucher-Xervenkrankheiten gewiihlten Ska la: 

Miissige It. Starke It. j Selir starke R. 
bis 7 Zigarren bis 12 Zigarren bis X Zigarren 
oder 20 Zi- 1 oder 30 Zi- j odcr 
garetten exkl. | garetten exkl. J X Zigaretten 

10 ' 7 j 4 i 4 3 

dav. 2 weiblich. 

18 

Gescdileelits j 


Xichtraueber 


Srhwacbe K. 
bis 4 Zigarren 
oder 10 Zi¬ 
garetten exkl. 
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Die Methodik war folgende: Gewohnlich wurden zwei Versuchspersonen 
in das Kammerchen genommen. Nun wurde bei jedem einige Male der Puls 
gezahlt, ofters die Respiration; es folgte dann die Blutdruckmessung in 
einigen Fallen nach Gartner, in den meisten nach Riva-Rocci. Dann kam 
die Messung der Psychoreaktion: Wir verwendeten dazu das Neuro-Amo- 
bometer (Psychodometer) von Exner; vergl. dariiber die ersten neurologischen 
Uutersuchungen Obersteiners (Virchows Archiv, Bd. 59, S. 457). „t)ber 
einen berussten Glasstreifen ist die Spitze der 100 mal in der Sekunde 
schwingendenFeder, aus derMittellageetwasverschoben, eingestellt. Sobaldder 
Versuchleiter nxittelst eines am anderen Ende angebrachten Handgriffes die 
Glasplatte rasch verschiebt, beginnt die Stahlfeder zu schwingen und zu 
to non. Die Versuchsperson war aufgefordert worden, einen Taster in 
dem Augenblicke niederzudriicken, da sie den Ton vernimmt. Dieser 
Taster hebt dann den Schreibstift vom Glasstreifen ab, und es konnen 
also die einzelnen Wellenberge = der Anzahl der Hundertstel-Sekunden 
abgezahlt werden, die zwischen dem Anfang des Tones und der Reaktions- 
bewegung (Niederdriicken des Tasters) verflossen sind.“ 

Wir machten immer an jedem Menschen 3 Amobometerversuche nach- 
einander, die zumeist merkwiirdig gut ubereinstimmende Resultate gaben. 
Natiirlich gab es hie und da Differenzen von 0,005—0,015 Sekunden — dann 
wurde der Durchschnitt genommen. Hierauf wurde das Rauchen in Szene 
gesetzt, das gewohnlich 20—25 Minuten andauerte; dann wurden noch immer 
im Rauche die oben beschriebenen Messungen wiederholt. Hierauf gingen die 
Versuchspersonen in einen ziemlich grossen rauchfreien Raum, wo sie 
15—20 Minuten ruhig sitzen mussten, um dann neuerlich den Untersuchungen 
unterzogen zu werden. 

Mit dieser Methodik wurde ich natiirlich den Anforderungen an 
das Schulexperiment gerecht, und der Leser wird in der weiter unten 
folgenden Darstellung den Eindruck gewinnen, dass die Resultate 
bis zu einem gewissen Grade einen konformen Eindruck machen und 
zu manchen Schlussen berechtigen. Und doch bringe ich mit Vorliebe 
die Resultate in den Vordergrund, welche ich durch Selbstbeobachtung 
oder durch die Mitteilung meiner medizinisch geschulten Versuchs¬ 
personen erhalten habe. Vorausstellen muss ich die Bemerkung, dass 
ich niemals geraucht habe, dass ich aber doch viel in rauchgefiillten 
Raumen verkehrte. Mir fiel bei den Versuchen bei mir oft eine gewisse 
psychische Angeregtheit auf — eine gewisse Neigung, mehr zu reden, 
humoristische Bemerkungen zu machen; es war eine Wirkung iihnlich 
der, wenn ich ein kleines Quantum Wein trinke. Ahnliches bemerkte 
ich bei den Experimenten bei einigen anderen der Versuchspersonen 
und zwar bei Rauchern und Nichtrauchern; bei letzteren schien mir 
diese Euphorie mehr ausgesprochen. Allmahlich machte aber bei mir 
diese Stimmung einem gewissen Unbehagen Platz — einem leichten 
Eingenommensein im Kopfe, meiner Umgebung fiel manchmal bei mir 
eine gewisse Blasse auf; fast immer trat eine Art von Parosmie und Para- 
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geusie auf: ein unangenehmer bitterer Geschmack, der mit einer sub- 
jektiven Tabakgeruchempfindung verbunden war; alle Nahrung, die 
ich zu mir nahm, schmeckte unangenehm nach Tabak. Ofters kam 
es noch bei mir zu einer sehr starken Schlafsucht. Mir fiel manchmal 
auf, dass die unangenehmen Erscbeinungen erst einige Minuten nach 
Verlassen des rauchigen Lokals in den Vordergrund traten, um dann 
zirka eineStunde anzudauern. Diese Eigenart der„Spatreaktion“ wiesen 
auch mehrere der anderen Versuchspersonen auf; wir werden bei den 
„exakten“ Versuchen ahnliche Dinge sehen. Diese Beobachtung er- 
innerte mich an eine einige Male gehorte Selbstbeobachtung ver- 
schiedener Menschen, die angaben, dass sie sich ofters langere Zeit in 
einem raucherfullten Lokale ohne wesentliche Beschwerden auf- 
hielten, dass sie aber beim Verlassen des Lokals in der freien Luft 
Schwindel und tlbelkeiten bekamen. Von Erscheinungen, die ich 
an anderen beobachtete, sind noch zu erwahnen: allgemeine Unruhe, 
Nervositat, Kopfdruck, leichter Schwindel, minimaler Brechreiz. Es 
waren mit diesen nervosen Reaktionen bisweilen auch solche an den 
Schleimhauten (Conjunctivitis, Pharyngitis) verbunden; bei mir fehlten 
letztere gewohnlich. 

Man konnte bei diesen Versuchen sehen, wie individuell die 
Giftwirkung des Tabaks ist.’ Wahrend einzelne der Leute schon nach 
5—10 Minuten angaben, dass sie kaum noch in der Atmosphare aus- 
halten konnten, wurden andere absolut nicht tangiert und reagierten 
bei ofters wiederholten Versuchen absolut nicht. 

Am aufallendsten war dies bei einem 24 jahrigen, sehr massig rau- 
chenden Mediziner und bei einer 23 jahrigen nicht rauchenden Medi- 
zinerin der Fall. 

Nehmen wir nun, auf die „exakten Messungen“ iibergehend, 
die Einzelfalle vor, so wollen wir gleich im Anschluss an die obige 
Bemerkung die refraktaren Falle besprechen: Die 2 oben Genannten 
zeigten im Rauche so geringe Puls-, Blutdruck- und Psychoreaktions- 
schwankungen, dass die minimalen Veranderungen im Bereiche des 
Zufalls sein konnten. Der Dr. med. A. zeigte wohl einmal im Rauche 
eine leichte Druckherabsetzung, wir konnten sie aber sonst nicht mehr 
nachweisen. Die Amobometerreaktion wurde kaum je tangiert'. Ahn¬ 
liche Verhaltnisse fanden sich auch bei der nicht rauchenden Medi- 
zinerin P.; ein weiterer (nicht rauchender) Mediziner zeigte im Rauch 
Druckerhohung von 5 mm, eine Psychoreaktionsverkiirzung um Vioo 
Sek.-Dinge, die natiirlicherweise nicht als sehr bedeutungsvoll anerkannt 
werden konnen. 

Es ist ubrigens nicht uninteressant, dass die zwei Letztgenannten 
mitteilten, dass sie einige Male zu rauchen versucht hatten, dabei aller- 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Cber den Einfluss des Tabakrauches auf den menschlichen Organisraus. 133 


dings kein Unbehagen verspiirten — aber auch gar keine Anregung. 
Das sind Menschen, die auf das Tabakgift in keiner Weise reagieren 
und daher Nichtraucher bleiben. Man muss eben zum „ Raucher" 
auch ein bischen veranlagt sein. — Hier schliessen sich noch zwei 
Arzte an (ein 45 jahriger sehr starker Raucher; ein 25 jahriger 
miissiger Raucher), die so minimale Druckveranderungen (Herab- 
setzungen) zeigten, dass man sie fast zu den Reaktionslosen rechnen 
kann, besonders weil der Puls und die Psychoreaktion unverandert blieben. 

Nun kommen 23 Individuen mit deutlicher Druckveranderung: 
Zuniichst erwahne ich 11, bei denen der Druck abfiel, um dann beim 
Aufenthalt in der freien Luft wieder zur Norm zu steigen, einmal war 
der Abfall nur ganz massig (5 mm R.-R.), in den iibrigen Fallen sehr 
deutlich, (10—15). Funfmal blieb der Puls unverandert, viermal war 
er um 10—20 Schliige beschleunigt, zweimal nahm die Frequenz ab 
(90—78, 90—72). In dieser Gruppe war die Amobometerreaktion um 
4 loo—Vioo Sekunden verkiirzt, kehrte nacli 20Minuten langem Aufent¬ 
halt im Freien ebenso wie auch der Blutdruck zur urspriinglichen 
Form wieder zuriick. 

Interessant waren zwei Falle (miissige Raucher), die im Rauche 
sehr w r enig Reaktion zeigten, bei denen aber 10 Minuten naeh Yerlassen 
des raucherfiillten Zimmers so deutliche Blutdrucksenkung auftrat, 
dass wolil an einen Zufall nicht zu denken ist: Bei einem hatte der Puls 
im Rauche zugenommen, die Psychoreaktion war verkiirzt (14:11), 
um in der rauchfreien Atmosphare zu steigen. Der zweite bekam 
alle Reaktionen verspatet (etwas nervos veranlagter 33 jahriger Mann): 

Vor dem Rauchen P. = 78 Dr. (R.R.) = 110, Amobom. 21 

Im starken Rauch nach 20 Min. P. = 78 Dr. =110 „ 20 

Xach 25 Minuten im Freien P. = 90 Dr. = 100 ,, 16 

Hier schliessen sich 5 Falle an (ein Nichtraucher, 2 massige, 
2 starke Raucher), bei denen der Druck sehr deutlich abgenommen 
hatte (10—20 mm), eine Abnahme, die zweimal mit miissiger Abnahme 
der Pulsfrequenz vergesellschaftet war, wahrend die Amobometerreaktion 
nur eine minimale Anderung aufwies. 5 weitere Individuen zeigten 
Blutdrucksteigerung (3 Nichtraucher, 1 schwacher, 1 sehr starker 
Raucher); 3 hatten dabei deutliche Verkiirzung der Psychoreaktion 
ohne wesentliche Pulsanderung, 2 hatten keine Veriinderung der ge- 
nannten Reaktion bei etwas gesteigertem Pulse. 

Es war mir interessant, die Leute, die p. im R. untersucht worden 
waren — d. h. nicht rauchend im Rauche sitzend — nun zu untersuchen, 
wenn sie Zigaretten rasch in einem grossen rauchfreien 
Raume rauchten (a. R.). Das konnte natiirlich nur eine sehr un- 
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gefahre Vorstellung geben, da man keinen MaBstab dafiir hat, wie viel 
jemand aktiv rauchen miisste, um ein Aquivalent fur den Dampf von 
20 g kiinstlich verdampften ,,Herzegowinera“ zu bieten. Ich verwendete 
zu den Versuchen 10 Individuen, davon 7 Raucher (3 starke, 3 mittel- 
starke, 1 schwacher Raucher), sowie 3Nichtraucher, (davon 1 Weibl.) — 
Von den Rauchern wurden fur den Versuch je 3 Zigaretten („3. agyp- 
tische Sorte“) konsumiert, von den Nichtrauchern einmal je 3, zweimal 
je 1 Zigarette, Dauer 3—12 Minuten. 1 (mst.) Raucher, der p. im R. 
sehr wenig reagiert hatte, reagierte auch aktiv fast gar nicht. Bei den 
6 iibrigen Rauchern stellte sich die Sache beim a. R. folgendermasscn: 
Bei 2 war der Blutdruck (R.-R.) beim aktiven Rauchen starker gefallen 
als beim Sitzen im R. 

Aktiv Rauchend Passiv im Rauch 

A. 115 fiel auf 108 98: 94 

B. 125 „ „ 90 120:105 

Bei 3 war der Abfall p. im R. starker als der miissige Abfall a. im R. 
Ein Raucher bekam beim a. R. geringe Steigerung desDruckes (115 : 120), 
der p. im R. deutlichen Abfall gezeigt hatte (120—105). 

Die Pulsreaktion war beim aktiven Rauchen meist ahnlich wie 
beim Aufenthalt im Rauche (p. R.). In einem Falle, welcher Ab- 
nahme der Pulsfrequenz beim a. R. gezeigt hatte (Puls = 102 
auf 90) war dasselbe beim p. im R. wahrnehmbar (96:76); ahnlich 
war dies in anderen Fallen. Andere, die p. im R. miissige Vermehrung 
der Pulsfrequenz hatten, wiesen solche auch a. R. auf. 

Bei den Nichtrauchern fanden sich zweimal beim a. R. Blutdruck* 
senkungen, die prononzierter waren als beim p. R.' Ein Nichtraucher 
bekam beim Rauchen einer Zigarette keine wesentliche Druckdifferenz, 
wahrend dieselbe bei p. R. sehr deutlich gewesen war. Die Pulse 
iihnelten sich bei 2 Nichtrauchern bei beiden Versuchsanordnungen: 
Einer zeigte bezuglich des Pulses beide Male iiberhaupt keine Verande- 
rungen, einer zeigte beide Male miissige Beschleunigung. Eine Nicht- 
raucherin, welc-he passiv im R. keine Pulsveranderung aufwies, zeigte 
eine solche beim Rauchen einer Zigarette (72: 102). — Merkwiirdig 
war, dass die Amobometerreaktion bei 8 von den 10 untersuchten 
Individuen beim a. R. und bei p. im R. immer fast dieselbe Reaktions- 
Verkiirzung um ca. 4 / 100 Sek. ergaben. Der eine genannte mittelstarke 
Raucher, der mit-Puls- und Blutdruck gar nicht reagierte, hatte bei keiner 
der Vcrsuchsarten Verkurzung der Reaktionszeit. Bei einem starken 
Raucher war die Verkurzung bei der Anordnung ,,p. im R.“ deutlicher 
als beim aktiven Rauchen. 

Mit Riicksicht auf die praktisch wichtige Frage, wie sich Leute 
verhalten, die rauchend (a. R.) in starkem anderweitig er- 
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zeugten Rauch sich befinden (a.R. -fp. ira R.), stellte ichan5ln- 
dividuen folgende Versuche an: 

Ich Hess 2—3Zigaretten (3. Sorte agyptische) vonderVersuchsperson 
verdampfen, wahrend im Zimmer 20 g per Blasbalg verraucht wurden. 
Der 2 mal genannte Arzt (A.), bei dem durch a. R. und p. R. 
keine Wirkung zu erzielen war, bekam bei der Doppelwirkung Steigerung 
der Pulsfrequenz (78—102), der Druck stieg von 95: 100, die Amobo- 
meterreaktion anderte sich auch bei dieser Versuchsanordnung nicht. 
Ein starker Raucher, der bei a.R. und p.R. (getrennt) miissigen Druck- 
abfall und massige Abnahme der Pulsfrequenz gezeigt hatte, wies beim 
Doppelversuch etwas vermehrte Pulsfrequenz auf, im iibrigen waren 
die Druckverhaltnisse (Abnahme) und die Reaktionszeitverkiirzung 
wie bei denEinzelversuchen. EinsehrschwacherRaucherhattebeia.R. 
massige Blutdrucksteigerung (115—120), Verkiirzung der Reaktions- 
zeit 16—10; bei p. R: Puls fast unverandert, Druckabfall 115:100; 
beim kombinierten Versuch Blutdrucksenkung starker, 125: 103. Die 
Reaktionszeit war bei alien 3 Versuchen massig verkiirzt. Bei der er- 
wahnten nicht rauchenden Medizinerin, die p. im R. wenig reagiert 
hatte, war bei „aktiv im Rauche“: Puls unverandert, Druck massig 
herabgesetzt (110:103). Beim a. R. -f P- R. Puls 102—78; Druck 
stark herabgesetzt = 115: 103. Die Amobometerreaktion unverandert. 
Bei einem starken Raucher, der p. im R. sehr starke Blutdruck¬ 
senkung bekam, war dieselbe bei Kombination mit Rauchen viel weniger 
ausgebildet. Die Amobometerreaktion zeigte in beiden Versuchen eine 
leichte Verkiirzung. 

Wirsehen also bei den kombinierten Versuchen (a. R. +p. R.) 
wechselnde Verhaltnisse: Die Leute reagieren manchmal starker, 
manchmal etwas schwacher als nur bei p. R.; von einer Aufhebung der 
Wirkung des p. R. durch a. R. kann nicht die Rede sein. Und wenn die 
Leute das p.R. besser ertragen, wenn sie aktiv rauchen, so kann dies nur 
so erklart werden, dass sie eben durch die toxische Anregung des a. R. 
leicht euphorisch werden und daher das Unbehagen weniger empfinden. 

Meine Erfahrungen iibcr das Yerhalten des Blutdruckes beim aktiven Rauchen 
stimmen nicht ganz mit den neuen Untersuchungen von Bif {is, Gazetta dcgli Ospedali, 
I’d. XXXIII. 15. VIII. 1912, und Lee, Quarterly j. of experimental Physiology. London, 
V. 1,1908, S. 344. Beide Autoren arbeitoten auch bei einer allerdings ebenfalls geringen 
Zahl vonRauchem undNichtrauchern; sie fanden beiGewohnheitsraucherneherDruck- 
steigerung, bei Nichtrauchcrn eher Druckabfall. Weitere Recherchen an einer grossen 
Anzahl von Personen wiiren wiehtig: Individuelle Schwankungen bei verschiedenen 
Personen, aber auch Schwankungen bei ein und derselben Person spielen da eine Rolle. 
Gewiss ist auch von Bclang, in welchem Moment der Blutdruck gemessen wird: Lee, 
der sehr zahlreiche Messungen bei jeilem Einzelversuch machte, sah z. B. bei den Nicht- 
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rauchern anfangs Steigerung — dann Abfall des Blutdrucks. Gewiss ist auch die Art 
des verwendeten Tabaks nicht gleichgiiltig: die genannten Autoren verwendeten Zi- 
garren, wahrend bei meinen Versuchen Zigaretten geraucht wurden. Man vergleiche 
noch die Arbeiten von Nicolai-Stahelin, Zeitschr. f. exp. Path. u. Ther. 1910. 
Bd. 8, Heft 2, S. 323, ferner Ratner, Pfliigers Archiv. Bd. 113, S. 206. 

Die wichtigste Gegenprobe war das Arbeiten im entnikoti- 
nisierten Tabak. Ich verwendete dazu 4 fach entnikotinisierten 
Herzegowina-Tabak von der Firma A. Falk in Wien. Nach Mitteilung 
der Firma wird dieser so praparierte, wahrscheinlich nur Spuren von 
Nikotin enthaltende Tabak nur sehr selten verlangt, da er kaum rauch- 
barsei; die usuelle Sorte sei zweifach entnikotinisierter Tabak. Die Art der 
Behandlung ist ein Destillationsverfahren, durch das Nikotin entzogen 
wird, wahrend die ubrigen Bestandteile fast intakt bleiben. 

Ich Hess auch immer 20—25 g mittelst der Blasbalgvorrichtung 
verrauchen. Ich befand mich fiinfmal im Rauch; der Unterschied 
der .Empfindung war sehr prononziert: Ich hatte nur hie und da 
eine leise Empfindung in den Augen und im Halse; die bei mir ganz 
merkbaren Erscheinungen im Volltabak waren nicht wahrzunehmen. 
Ebenso ausserten sich 9 von 10 untersuchten Individuen; ich werde 
nun iiber diese 9 Falle berichten. 

(Der Fall 10 bildet eine Ausnahme, indem eine 22 jahrige Medi- 
zinerin, die im Volltabak kaum reagierte, im entnikotinisierten Tabak 
leichte Blutdrucksenkung bekam, sowie eine geringe Kurzung der 
Amobometerreaktion.) 

Ich hatte zu den 9 Versuchen Leute zur Verfiigung, die im Voll¬ 
tabak deutlich reagiert haben; es sind nur Individuen mit einem Blut- 
druckabfall von 10—15 mm Riva-Rocci. Bei 8 von ihnen war die 
Amobometerreaktion gemessen. 6 hatten im Volltabakrauch deut- 
liche Verkiirzungen ergeben (ca. 4 / 100 Sekunde). Diese Verkiirzungen 
sind im entnikotinisierten Tabak nicht aufgetreten. 

Noch wichtiger scheinen mir aber die Differenzen beim Studium 
des Blutdruckes unter beiden Versuchsanordnungen: 2 Raucher hatten 
p. im V.-T.-R. (im Volltabakrauch sitzend) deutlichen Blutdruckabfall 
gehabt: einer 10, einer 20 mm, wiihrend sie im E. T. (entnikotinisierten 
Tabak) keine Differenz aufwiesen. 4 Individuen. die im V.-T. deutlichen 
Blutdruckabfall gehabt hatten, zeigten im E. T. geringe bis mittel- 
starke Blutdrucksteigerung. 





V.-T. 

E. T. 

s. schw. 

R. 

D. 

117 

100 

93 

102 

m. 


K. 

120 

112 

100 

104 

schw 


M. 

146 

137 

145 

150 

Nicht 

R. 

W. 

112 

102 

100 

108 
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3 Individuen zeigten auch im E. T. eine Blutdruckabnahme, die 
jedoch viel geringer als im Volltabak war. 

V.-T. E. T. 

Nicht. R. H. 105 : 90 105 : 100 

m. R. K. 110 : 100 110 : 105 

m. R. N. 120 : 105 123 : 119 


Beziiglich des Pulses gestalteten sich die Verhaltnisse folgender- 
massen: 6 der Versuchsindividuen hatten im Y.-T. keine oder nur sehr 
geringe Veranderung der Pulsfrequenz aufgewiesen — im E. T. blieb 
die Frequenz ebenfalls unverandert. 3 hatten in ersterem Fall Zunahme 
der Frequenz gezeigt, die im E. T. nicht nachweisbar war; die Ge- 
nannten verhielten sich folgendermassen: 


(m. R.) D. 

(m. R.) M. 
(Nicht R.) W. 


V.-T. 

P. = 72 : 90 
72 : 102 
90 : 100 


E. T. 
P. = 72 : 72 
81 : 84 
90 : 84 


Wirsehen aus diesenNotizen, dass demRauch des4f. entnikoti- 
nisierten Tabaks eine viel geringere Wirkung zukommt als 
dem Volltabak. Die geringe Wirkung wiirde ich dem immerhin noch 
zuriickbleibenden Nikotinrest zuschreiben. Neuere Forschungen haben 
ja ergeben, dass doch demNikotin die haupttoxische Wirkung im Tabak - 
rauche zukommt. Ich verweise da auf das Referat von A. Frohlich 
in der Zeitschr. f. Nervenheilk. Bd. 43, S. 360. 


Anschliessend mochte ich zweier Versuche gedenken, die ich im 
Rauche von Tabak machte, der nur zweifach entnikotinisiert war: 
Der im Handel erhaltliche Herzegowiner enthalt laut Mitteilung der 
Firma Falk 2,34 Proz. Nikotin, der zweifach behandelte 0,70. Die 
Versuche betrafen 2 Nichtraucher, die im Volltabak untersucht 
worden waren und nun auch im zweifach entnikotinisierten beobachtet 
wurden: Bei einem war der Blutdruck im Volltabak von 105 auf 9o 
gesunken, im zweifach entnikotinisierten 90 : 88; der Puls wurde 
beide Mai kaum beeinflusst. Die Amobometerreaktion war im V.-T. 
um 8 / 100 verkiirzt, im zweifach e. T. um 3 / 100 . Im 2. Falle war der 
Druckabfall im V.-T. sehr stark (108—90), im zweifach E. T. kaum 
angedeutet. Merkwiirdig war, dass dieser Mann, der im Volltabak 
Pulse von 78—76—72 hatte im E. T. 78—60 bekarm Die Amobometer¬ 
reaktion war beide Mai wenig beeinflusst. 

Es war mir naturlich auch sehr wichtig zu erfahren, wie sich 
Kinder im Rauche verhalten. Ich untersuchte zwei gesunde Knaben 
im Alter von 8 und 10 Jahren; verraucht wurden 15 g (Voll-) Tabak 
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innerhalb 10 Minuten. Bei 0. (10 Jahre) stieg der Puls von 90 auf 122, 
der Blutdruck sank von 105 auf 93. Bei W. (8 Jahre) stieg der Puls 
von 90 auf 130, der Blutdruck sank von 100 auf 90. 

Ubersicht und Folgerungen. 

Bei den Untersuckungen 28 erwachsener Personen (Raucher 
und Nichtraucher), die im starken Zigarettentabakrauch durch 20—25 
Minuten gesessen hatten, zeigte sich bei 5keine oder keine deutliche 
Reaktion. Von den ubrigen (23) reagierten 11 mit deutlichem Blut- 
druckabfall; der Puls blieb 5 mal unverandert, 4 mal war erbeschleunigt, 
2 mal retardiert. Die Neuroamobometer-Reaktion erschien immer ver- 
kiirzt. 2 Fiille zeigten im Rauch keine Veranderung — jedoch selir 
deutliche einige Minuten nach Verlassen des Versuchszimmers. In 
5 Fallen sank der Druck, ohne dass die Neuroamobometerreaktion 
beeinflusst wurde. 5mal stieg der Druck, 3 mal mit deutlicher Ver- 
kiirzung der Neuroamobometerreaktion. 

Ich verglich bei 10 Personen die Wirkung des Sitzens im Rauche 
mit der beim aktiven Rauchen. Bei einzelnen Individuen war die 
Reaktion beim aktiven Rauchen schwaeher, bei einzelnen starker als 
beim Aufenthalt im Rauch. Wenn ich einzelne Personen (5 Individuen) 
im Tabakrauch aktiv rauchen Hess, waren die Versuchsresultate 
nicht viel anders, als wenn sich die Leutc im Rauche aufhielten, olme 
zu rauchen. 

Wichtig waren aber die Gegen ve rsuche mit 4fach ent- 
nikotinisiertem Tabak an 12 Individuen. 11 mal blieben die 
im Volltabakrauch gefundenen Reaktionen ganz oder fast ganz aus. 

An die Versuche bei Erwachsenen schlossen sich solche bei 
2 Kindern, die besonders starke Reaktion im Volltabak zeigten. 

Im Cbcrblick iiber das Gesagte fiillt ein gewisses Schwanken 
der Resultatc auf: Das Xikotin (dem wir nun neuerdings auch vom 
Standpunkte unserer Versuche die Hauptkomponente der Wirkung 
zuschreiben musscn) wirkt sehr wechselnd und individuell — ein l T m- 
stand, der auch beim Tierversuch auffallt. Die verschiedenen Menschen 
sind ganz verschieden in ihrer Nikotinreaktion disponiert; derselbe 
Menseh reagiert zu verschiedenen Zeiten manchmal ganz verschieden. 

Immerhin kann aus unseren Versuchen so viel gefolgert 
werden, dass das Verweilen im Rauche fiir den Menschen gewisse Ge- 
fahren in sich birgt. Es ist ja richtig, dass ich in einem Qualm arbeitete, 
der ungewdhnlich stark war, und ich gebe zu, dass unter gcwohnlichen 
Rauchverhiiltnissen die Momentwirkung nicht so stark ist wie bei den 
Experimenten. Dafdr gibt es aber viele Menschen, die viele Stunden 
durch Jahre in einem rnittclstarken Rauch leben. Ich glaube, dass diese 
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Art der Tabakvergiftung durch Rauch eine viel grossere Rolle spielt, 
als man allgemein annimmt. Zunachst bei den Rauchern: Die Haupt- 
wirkung iibt beim aktiven Rauchen gewiss der „Hauptstrom“, der 
gegen den Mund gerichtet ist. Dem Nebenstrom, der aus dem anderen 
Ende quillt, hat man im ganzen keine wesentliche Wirkung zugeschrieben. 
Man wird nach dem Auseinandergesetzten denselben nicht mehr so 
in den Hintergrund stellen: Seine Wirkung erklart uns, warum enthu- 
siastische Raucher so ungern im Freien rauchen, warum Leute, die 
meist im Freien leben, wie Okonome, Forstleute usw., oft grosse Tabak- 
mengen ohne Schaden konsumieren. Ich gebe nikotinempfindlichen 
Menschen, die ihre Gewohnheit nicht lassen konnen, den Rat, moglichst 
bei offenem Fenster zu rauchen. Die Verwendung rauchverzehrender 
Dampen kame ebenfalls in Frage. 

Ofters ist es mir bei Tabakkranken aufgefallen, dass sie mit Vorliebe 
vor dem Einschlafen im Bette rauchen; offenbar ist ihnen die Wirkung 
des im Zimmer langere Zeit bleibenden Tabakrauches angenehm — 
meines Erachtens allerdings aber auch sehr schadlich. 

Es ist sicher, dass das Rauchen aus Zigarren- oder Zigarettenspitzen 
die Giftwirkung mildert, besonders wenn Raucherwolle hineingesteckt 
wird. Die Wirkung des Nebenstromes wird dadurch aber nicht 
ausgeschaltet; sehr verringern kann man letztere durch Verwendung 
1 anger Pfeifen. Nikotinempfindlichen wird man auch den Rat geben, 
womoglich in grossen Raumen, wo von anderen Menschen nicht ge- 
raucht wird, ihr Kraut zu konsumieren. Bei Leuten, die wirklich 
tabakkrank sind, verbiete man nicht nur das Rauchen, sondern 
auch den Aufenthalt an Orten, wo geraucht wird. 

Raume, in denen geraucht wird, miissen oft ventiliert werden. Im 
Schlafzimmer soli womoglich nicht geraucht werden; wenn es doch ge- 
schieht, muss vor dem Schlafengehen durch langere Zeit geluftet werden. 
Diese Vorschriften scheinen so selbstverstandlich, den Rauchern gegen- 
iiber miissen sie oft scharf hervorgehoben werden. Leidenschaftliche Ver- 
ehrer dieses Genusses ftihlen sich in raucherfiillten, dicht geschlossenen 
Raumen oft besonders wohl, sie verbinden die Giftwirkung ihres eigenen 
Rauchmateriales mit der des fremden. Wer die friiher geschilderten 
Untersuchungsresultate gelesen hat, wird die treibenden Griinde daftir 
begreifen. Mir schiene es im Interesse der Nichtraucher und der 
Tabak-Empfindlichen wiinschenswert, dass es in Gast- und Kaffee- 
hiiusern Raume gebe, in denen das Rauchen nicht gestattet ist. 

Dass unsere Messungen bei Kindern, trotzdem eine geringere 
Menge von Tabak in Verwendung kam als bei Erwachsenen, sehr 
starke Reaktionen ergaben, wird niemand wundernehmen. Die Bedeu- 
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tung des Tabakrauchens im Kindesalter wird noch immer unterschatzt. 
Ich sah in den letzten Jahren seit Erscheinen meines Buches wieder 
ziemlich viele Tabak-Nervenkranke; immer mehr fallt es mir auf, 
dass die schweren Erkrankungen so oft diejenigen treffen, die sckon 
in der Kindheit geraucht haben. Auf Grund meiner neuen Unter- 
suchungen muss ich nun fiir die Kinder die Warming nicht nur 
beziiglich des Rauchens, sondern auch beziiglich langeren Aufenthaltes 
im Rauche aussprechen. 
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Aus der medizinischen Universitatsklinik zu Leipzig. 

Zur Kasuistik rythmisierter klonischer Mnskelzncknngen. 

Von 

Dr. Otto Friedrich 

Assistenten an der medizinischen Klinik zu Leipzig seit 1911. 

(Mit 1 Kurve.) 

Am 17. Juli 1911 wurde die 38jahrige Graveursehefrau Emma M. mit 
einem eigentiimlichen Krankheitsbefund, namlich rhythmischen klonischen 
Zuckungen der Ober- und Unterextremitaten, ins Krankenhaus zu St. Jakob 
in Leipzig aufgenommen. 

Die Erhebung der Anamnese durch eingehendes Befragen der Patientin, die 
aber in den Einzelheiten sehr wechselnde und wenig zuverlassig erscheinende 
Angaben macht, sowie ihres Mannes und ihrer Mutter ergab folgendes: Der Vater 
der Patientin stammte aus gesunder Familie und starb an einem angeblich nicht 
tuberkulosen Lungenleiden. Die Mutter, sonst gesund, ist imLauf der Jahre nach 
8 Entbindungen stark neurasthenisch geworden, die Grossmutter und eine 
Sch wester der Mutter waren melancholisch und endeten durch Selbstmord. Die 
Patientin soli als Kind leicht an englischer Krankheit gelitten haben. Infektions- 
krankheiten habe sie nicht durchgemacht. Weder bei ihr noch bei sonstigen Mit- 
gliedernderFamilieseienjemalsVeitstanzoder epileptische Krampfe aufgetreten. 
Schon als Kind will sie viel an Kopfschmerzen und nervosem Erbrechen gelitten 
haben, letzteres sei wahrend der Schulzeit wochentlich mehrmals aufgetreten. 
Als Schulkind war sie sehr lebhaft (nach Angaben der Mutter eigensinnig) 
und durch Kleinigkeiten leicht aufgeregt. Das Lernen fiel ihr etwas schwer, 
besonders rasch zu erledigende Aufgaben wie Kopfrechnen. Von jeher will 
sie leicht zu Schwindel geneigt haben, besonders beim Schaukeln, auf einem 
Balkon mit durchbrochenem Gelander, einer Wendeltreppe u. a. m. Im 14. Le- 
bensjahr wurde sie bleichsuchtig und litt langere Zeit an Blutarmut. Die erste 
Periode trat mit 19 Jahren auf. Vom 18. Lebensjahr an war sie langere Zeit 
wegen Schwerhorigkeit, besonders des linken Ohres in arztlicher Behandlung. 
Nach der Verheiratung 1894 erfolgte zuerst eine Fehlgeburt (der Ehemann 
negierte Lues), spater zwei normale Geburten, von denen die letzte ziemlich 
schwer war. Beide Kinder sind gesund. Wahrend der Schwangerschaften 
bestanden jedesmal Angstzustande (Furcht allein im Zimmer zu bleiben, Angst 
iiberfallen zu werden usw.). 

Bald nach ihrer Verheiratung soil ihre Nervositat bptrachtlich zugenommen 
haben. Nach Angabe der Mutter sei die Ehe fiir die Patientin eine Aufeinander- 
folge von andauernden Aufregungen gewesen. Die Patientin hatte viel unter 
der Eifersucht ihres Mannes zu leiden, der sie langere Zeit den ganzen Tag in 
ihrem Zimmer eingeschlossen hielt. Es entwickelte sich bei ihr eine zunehmende 
Abneigung gegen ihren Mann, da dieser, ein heftiger Mensch und hochgradiger 
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willensschwacher Neurastheniker in seinem Beruf versagte und das Geld dor 
Patientin vergeudete. 

Urn 1905 herum will die Patientin bei sich eine deutliche Schragstellung 
des Mundes (Herabhangen des rechten Mundwinkels) beobachtet haben; eine 
Angabe, dass dies schon 1894 der Fall gewesen sei, wird recht unsicher gemacht. 
Der Mann und die Mutter konnen sich nicht erinnern, jemals eine auffallende 
derartige Veranderung bei ilir beobachtet zu haben. Damals hatte sie beim 
Aufwachen ein krampfhaftes Gefiihl in der linken Gesichtsseite gehabt, die 
ihr angeblich geschwollen vorkam, auch will sie eine Steifigkeit im Nacken 
verspiirt und einige Tage gefiebert haben. Von 1905 bis heute soil die 
Stoning immer mehr zuriiekgegangen sein. 

In demselben Jahr traten nun allmahlich eigenartige blitzahnlicheZuckungen 
in den Beinen auf. Die Patientin wurde durch dieselben zuerst uberrascht, 
wenn sie beim Spazierengehen auf einer Bank ausruhte. Die Zuckungen erfolgten 
rechts oder links, ein gleichzeitiges Auftreten in beiden Beinen war eine 
Ausnahme. Die Intensitat der Zuckungen war verschieden, bald erfolgte nur 
ein Zucken im Oberschenkel bis zum Knie, bald wurde auch der Unterschenkel 
„blitzartig in die Hohe und nach vorn geschleudert“. Im Jahre 1906 traten 
dann ahnliche Zuckungen auch in den Armen auf. Manchmal erfolgten nur 
zwei Zuckungen rasch nacheinander, manchmal auch mehr bis zur Hochstzahl 
von funf. Die Schultern wurden alsdann krampfartig rasch gehoben und ge- 
senkt und die Unterarme machten vom Ellbogengelenk nach aussen schleu- 
dernde Bewegungen, so dass die Patientin ofters Personen, die neben ihr hcr- 
gingen, anstiess. Die Armzuckungen erfolgten angeblich einseitig oder beider- 
seits svnchron, ein Zucken von alien vier Extremitiiten gleichzeitig, z. B. wenn 
die Patientin auf einer Bank ausruhte, wird von ihr als ein ganz seltenes Yor- 
kommcn geschildert. 

Um Michaelis 1910 wurde der neurasthenische Zustand der Patientin 
immer schwerer. Dazu kamen noch starkere Blutungen und Periodenstorungen 
seit der 2. Entbindung (1903). Patientin gibt an, dass die Zuckungen unterdessen 
an Haufigkeit zugenommen hatten. Auch nachts erwachte sie oft im Bett mit 
Zuckungen und hatte dabei eine eigentiimliche Beklemmung und das Gefiihl, 
als falle sie ,,inetertief in den leeren Kaiun hinab“. Sie begab sich in Behandlung 
eines Nervenarztes, der ihren Zustand als hysterisch betrachtete, und verweilte 
von Miirz bis Mai 1911 in dessen Sanatorium. Trotz Behandlung mit Chloral 
sowie Badern, Massagen, Elektrisieren wurde kein Erfolg erreicht, auch ein 
Hypnoseversuch scheiterte. Ungefiihr einenMonat nachihremWeggangeausdem 
Sanatorium sollen die Zuckungen dann so hiiufig geworden sein, dass sie 
wenigstens an den oberen Extremitiiten tagsuber audauernd bestanden. Einen 
weiteren Monat spiiter wurde Patientin dann im Krankenhause zu St. Jakob 
aufgenommen. 

Die Patientin ist eine nur mittelgrosse grazil gebaute Frau in mittel- 
miissigem Ernahrungszustande ( Gewieht 48,8 kg). Uerz, Lungen- und Bauch- 
organe sind gesund. Das Sensorium ist viillig l’rei, die psychischen Leistungs- 
fahigkeiten unvermindert, nur die Gcmiitsstimmung deprimiert. Die hdheren 
Sintte zeigen keine Funktionsstorung, nur findet sich eine miissige Schwer- 
hdrigkeit auf dem linken Ohr. An den Augen bestehen am Tage der ersten 
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Untersuchung massig ausgiebige horizontale nystaktische Zuckungen in seit- 
lichen Endstellungen. Normaler Augenhintergrund. Die Beweglichkeit des Stirn- 
fazialis ist beiderseits gleich gut, dagegen zeigt sich eine leichte Beeintrach- 
tigung der Innervierung des Mundfazialis zu Ungunsten der rechten Seite, 
auf welcher die Nasolabialfalte etwas verstrichen ist. Es bestehen keinerlei 
Zuckungen ira Gebiet der mimischen Muskulatur, im Gegenteil hat das ganze 
Gesicht ein etwas starres maskenhaftes Aussehen. Wenn die Patientin, was bei 
ihrer gedruckten Stiramung selten vorkommt, einmal lachelt, wird der rechte 
Mundwinkel ungefahr ebensogut bewegt, wie der linke. Die Beweglichkeit der 
Zunge ist unbehindert. Die Sprache ist nicht beeintrachtigt. Die Geschmacks- 
prtifung ergibt uberall, auch im vorderen Drittel der Zunge, normale Ver- 
hiiltnisse. 

Die Bewegungen des Kopfes sind unbehindert, doch klagt die Patientin 
iiber ziemlich betrachtliche Nackenschmerzen. Es bestehen keine Sensibilitats- 
storungen, femer keine vasomotorischen und trophischen Storungen. Von 
den Reflexen sind die Patellarreflexe sehr lebhaft und beiderseits symme- 
trisch, die ubrigen weisen ein normales Verhalten auf. Kein Fussphanomen, 
kein Babinskischer Reflex. 

Vom Tage der Aufnahme an zeigte sich bei der Patientin wahrend ihres 
Verweilens im Krankenhaus bis zum 30. XII. 1911 und ebenso bei ihrem jetzigen 
Aufenthalte seit dem 14. II. 1913 eine eigentiimliche Beweglichkeitsstorung 
aller vier Extremitaten. Es handelt sich um kurze blitzartige klonische 
Zuckungen, welche in rhythmischer Aufeinanderfolge mit kurzen 
Intervallen an der Muskulatur des Schultergiirtels sowie der Arme sich abspielen 
und in ahnlicher Weise, wenn auch mit langeren Zwischenpausen an den Unter- 
extremitaten vor sich gehen. Man sieht dabei an der betreffenden Extremitat 
sich nicht einzelne Muskeln isoliert kontrahieren, sondern wahrend der Zuckung 
befindet sich die ganze Extremitat als solche in Bewegung. Sowird der Schulter- 
gurtel im ganzen gehoben und gesenkt und die Arme werden durch andauernde 
klonische Zuckungen in Bewegung gehalten. Es ist also ein deutlich erkennbarer 
und sogar betrachtlicher lokomotorischer Effekt vorhanden. Dieser ist besonders 
stark an den Unterarmen, welche bei jeder Zuckung im Ellbogengelenk einen 
Winkel von ca. 25—30® beschreiben. Was die Haltung der Oberextremitaten 
anbetrifft, so besteht eine massige Adduktion der Oberarme, eine fast recht- 
winklige Flexion der Unterarme mit geringer Pronation der Hande und mittlerer 
Flexion der Finger. In denHand-und Fingergelenken lassen sich keine besondcren 
Zuckungen nachweisen. Die Beine sind bei Riickenlage der Patientin im Bett 
gerade ausgestreckt. Auch hier ist ein lokomotorischer Effekt zu bemerken, 
indem die Knie durch die willkiirlichen Zuckungen 15—20 cm von der 
Unterlage nach oben gerissen werden und die Unterschenkel dann mit in 
die Hohe ziehen. Zuckungen im Sprunggelenk und den Zehengelenken 
finden nicht statt. Die Krampfe an den oberen Extremitaten gehen beider¬ 
seits vollig synchron vor sich, wahrend an den Beinen bald der rechte, bald der 
linke Oberschenkel in Bewegung gerat, eine gleichzeitige Beteiligung hier 
aber seltener ist. 

Die Haufigkeit und Intensitat der Zuckungen ist nicht stets die gleiche 
und hat auch wahrend der Beobachtungszeit gewisse Veranderungen erfahren. 
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Im allgemeinen bestehen an den Armen gleichzeitige rhythmische Zuckungen 
von ca. 180—240 Oszillationen pro Minute; an den Beinen ist ein Rbythmus 
nicht deutlich ausgepragt, hier erfolgen die Zuckungen meistens in unregel- 
massigen Intervallen. In der ersten Zeit ihres Aufenthaltes erfolgten die Bein- 
bewegungen rechts und links etwa gleich haufig, spater trat die Beteiligung 
des linken Beines bedeutend zurttck, so dass an manchen Tagen nur seltene 
Zuckungen in ihm zu sehen waren. Ubrigens waren von Beginn der Beob- 
achtungszeit an die Zuckungen der rechten Korperhalfte stets starker als die der 
anderen Seite. 

Eine genaue Beobachtung der Krampfe der Arme ergab nun, dass sich 
zeitweise 2 Arten von Zuckungen ablosten, solche von ktirzerer Dauer (*/* Se- 
kunden) und andere von langerem Verlauf ( 4 / s Sekunden), ein Unterschied, 
der schon mit dem blossen Auge wahrgenommen werden konnte, aber auch 
durch graphische Registrierung noch sicher festgestellt wurde. Die meistens 
stattfindenden kurzen Zuckungen gleichen ungefahr den Armbewegungen, 
die man beim raschen Schwenken eines Taschentuches vollliihrt, die langsamen 
(M. triceps), die mit viel grosserer Macht erfolgen, den Schleuderbewegungen, 
die man mit einem Thermometer ausfibt, dessen stehengebliebene Quecksilber- 
saule wieder nach unten getrieben werden soli. Diese letztere Art der Zuckungen 
erfolgt in den Unterarmen vom Ellbogengelenk ab mit fest an den Thorax 
adduzierten Oberarmen; gewohnlich gesehehen nur 4—6 derartige Schleuder¬ 
bewegungen, dann lasst die Adduktion der Oberarme nach und die erst beschrie- 
bene Art der raschen Zuckungen setzt wieder in der ganzen Oberextremitat 
und speziell auch im Pectoralis ein. 

Eine dem Verhalten der Arme etwas analoge Erscheinung zeigt sich an 
den Beinen. Gewohnlich erfolgen hier nur Zuckungen im Oberschenkel, das 
Knie wird in die Hohe gehoben und zielit den Unterschenkel nach sich. Selten 
kommt es jedoch auch vor, dass der Unterschenkel eine ahnliche Schleuder- 
bewegung macht, wie die Unterarme. 

Bemerkenswert ist noch, dass bei den Zuckungen an den Unterextremitaten 
stets nur eine Bewegung in der Sagittalrichtung erfolgte, niemals aber eine 
Abweichung nach rechts oder links. Bei den Armen hingegen fanden deutliche 
laterale und mediale Verschiebungen statt. So zuckten in der ersten Zeit die 
Unterarme der Patientin bei Riickenlage nach unten und aussen (distal und 
lateral). Spater trat hierin eine Anderung ein: bei einer Flexion im Ell¬ 
bogengelenk von mehr als einem rechten Winkel erfolgten Zuckungen nach 
innen und oben, so dass sich die Handgelenke der beiden Arme fiber der 
Brust beruhrten. 

Die Zuckungen erfolgten in der beschriebenen Weise tagsflber und auch 
noch im leichten Halbschlaf. Im tiefen Schlaf sowie in der Narkose ver- 
sehwanden sie vollstandig. Bei psychischer Erregung (Besuche und arzt- 
liche Untersuchungcn) war eine leichte Zunahme der Zuckungen deutlich 
erkennbar, dieselbe erfolgte auch bei willkurlichen Bewegungen, so dass also 
keine krampfbeschwichtigende Wirkung durch letztere auftrat. 

Besonders interessant war es, die Schreibversuche der Patientin zu be- 
obachten. In der ersten Zeit hatte sie eine noch ziemlich gut leserliche Hand- 
schrift; die Schriftzfige gelangen ihr, indem sie jeden Auf- und Abstrich eines 
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Buchstabens mit moglichster Eile machte und dann einige Zuckungen voriiber- 
gehen liess, bevor sie weiterschrieb. Zwang man sie aber systematisch langsam 
zu schreiben, so erfolgten nur ganz unbeholfene zittrige Buchstaben, ja die Ann- 
zuckungen wurden oft so beftig, dass die den Bleistift haltende Hand diesen 
erst jenseits des zu beschreibenden Blattes auf der Unterlage des Papiers auf- 
setzte. Eine vorubergehende Besserung wurde zwar erzielt, bei ihrem zweiten 
Aufenthalte batte aber die Patientin, die ubrigens rechtshandig ist, da die 
Zuckungen im rechten Arm sich zu sehr verstarkt hatten, unterdessen links 
schreiben gelernt. Die so erzielte Schrift blieb qualitativ noch hinter der 
fruberen zuruck. 

Die elektrische Untersuchung der Muskeln ergab vollig normale Ver- 
haltnisse. Bei ihrem ersten Aufenthalt bestand keine erhOhte Rigiditat der 
Muskulatur. 

Wahrend ihres ersten Aufenthaltes im Krankenbaus batte die Patientin 
unter starken Cervixblutungen zu leiden, die am 24. X. 1911 vorgenommene 
Roser- Emmetsche Operation liess dieselben verschwinden. 

Eine Behandlung mit Arsenik, den verschiedenen Nervinis, Badern, 
Massage, Elektrisieren, Psychotherapie. Wachsuggestionen und Hypnose hatte 
keinerlei Erfolg. Am 30. XII. 1911 wurde die Patientin ungeheilt mit einem 
Gewicht von 42,8 kg entlassen. 

Bei ihrer Wiederaufnahme am 14. II. 1913 gibt die Patientin an, dab 
sie sich in der Zwischenzeit noch mit leichter mechanischer Fabrikarbeit (Sor- 
tieren von Manschetten) beschaftigen konnte. Subjektiv ist keine Verschlimme- 
rung des Leidens aufgetreten, die Patientin behauptet vielmehr, dab sie sich 
tagsiiber fern von ihrer Hauslichkeit bei ihrer Beschaftigung recht wohl ge- 
fuhlt habe. 

Die objektive Untersuchung ergibt denselben Befund an den inneren Or- 
ganen wie fruher. Eine Blutuntersuchung stellt 5 310 000 rote, 11 200 weiBe 
Blutkorperchen fest und einen Hamoglobingehalt von 82 Proz. (Sahli). Die 
Temperaturmessung in der Achselhohle lafit haufig abendliche Steigerungen 
bis 37,5 # , einige Male bis 37,9® erkennen. Bezuglich der Muskelzuckungen 
besteht der oben beschriebene Befund. Die Augenbewegungen sind frei, es 
besteht kein Nystagmus. LidschluB ohne Besonderheiten. Korneal- und Kon- 
junktivalreflex ist symraetrisch und ohne Besonderheiten. Fazialis: Die Miene ist 
starr; der Stirnast symmetrisch, zeitweise erfolgen vereinzeltetikartige Zuckungen 
in der Stirn. Ein isolierter LidschluB ist beiderseits nicht moglich. Die rechte 
Nasolabialfalte ist etwas verstrichen; beira Zahnezeigen bleibt die rechte Seite 
zuruck, die Patientin behauptet dabei, die lilike Seite weniger gut innervieren 
zu konnen. Pfeifen ist nicht moglich. Der Mundwinkel wird bei Auftrag nacli 
rechts besser verzogen als nach links. Die Zunge liegt im Mundboden symme¬ 
trisch, sie zeigt keine Differenz im Volumen und Tonus und ist nach alien 
Seiten frei beweglich. Beim Vorstrecken weicht sie stets nach links ab. Sie 
kann nur wahrend einiger Sekunden drauBen gelassen werden, die Patientin 
gibt dabei an, es trate ein Krampf in der linken Zungenhalfte auf, der die Zunge 
zuruckzoge. Auch beim Versuch des Arztes, sie festzuhalten, wird die vorgestreckte 
Zunge mit Kraft hineingezogen. Weichcr Gaumen symmetrisch, Racheii- 
reflex keine Sensibilitatsstorungen im Gesicht, keine Geschmackssturungen. 

Deutsche Zeitschrift f. Ker\ - enheilkunde. 47. u. 48 Bd. 10 
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Die Muskulatur des Starames und der Extremitaten ist maBig gut ent- 
wickelt. In den oberen Extremitaten bestehen dauernd die oben beschriebenen 
Zuckungen in gleicher Intensitat und Ausdehnung wie friiher, dabei findet 
keine gleichzeitige Innervation antagonistisch wirkender Muskeln statt. Die 
passive Beweglichkeit ist in den Ellenbogen- und Handgelenken frei, in den 
beiden Schultergelenken wird die Erhebung bis iiber die Horizontale aber als 
sehr schmerzhaft empfunden (Spannungen im Pektoralis). Das linke Bein ist 
frei beweglich, im rechten Bein bestehen bei passiven Bewegungen recht deut- 
liche, wenn auch nicht erhebliche Widerstiinde(in den proximalen Gelenkcn mehr 
als in den distalen). Die aktive Beweglichkeit ist in alien Gelenken frei, nur 
in den Schultergelenken konnen die Arme nur sehr schwer iiber die Horizontale 
erhoben und kaum langer als einige Sekunden in dieser Stellung festgehalten 
werden, weil alsdann sofort ausserst schmerzhafte Spannungen im Pektoralis 
auftreten. Die grobe Kraft ist in samtlichen Extremitaten sehr gering, jedoch 
symmetrisch. Bei Zielbewegungen der oberen Extremitaten (Fingernasen- 
versuch usw.) treten deutlich ataktische, schleudernde, bei AugenschluB nicht 
zunehmende Schwankungen auf, dabei erfolgen — abgesehen von einer nur zeit- 
weise vorhandenen Verstarkung der Spontanzuckungen — stets bei Inner¬ 
vation des rechten Arms analoge ataktische Mitbewegungen links, nicht aber 
umgekehrt. Bemerkenswert erscheint, daB Bewegungen bei abgelenkter Auf- 
merksamkeit (z. B. Haarrichten wahrend der Untersuchung) gelegentlich gut 
undungestort ausgefiilirt werden. FeinereHantierungen(Knopf zumachen usw.) 
sind durch die Spontanzuckungen sehr gestort. Angeblich erlahmt die rechte 
Seite rascher als die linke. Die tiefe Sensibilitat (Lage, tiefer Druck) ist bei 
groberer Priifung intakt, die Stereognose erhalten. In den unteren Extremi¬ 
taten findet sich neben symmetrischer Herabsetzung der groben Kraft und 
scheinbarer rascherer Erlahmung rechts auch eine geringe Unsicherheit bei 
Zielbewegungen beiderseits, rechts starker als links. 

Im Bereiche der Muskulatur des Gesichts und der oberen Extremitat 
scheint die Diadochokinese gestort. Auf einander folgende gleichartige Inner- 
vationen an den Lidern (Augen offnen, -schliessen) und am Mund erfolgen nur 
mit massiger Schnelligkeit, dabei treten Mitbewegungen im Gesicht auf, ge¬ 
legentlich erfolgen einige der aufgetragenen Bewegungen im raschen Rhythmus 
der Spontanzuckungen, sehr rasch (nach 8—10 Innervationcn) erlahmen die 
Impulse, oline daB aber hier erst ein Langsamerwerden der Einzelbewegung 
zu beobachten gewesen ware. Beim Faustdffnen und Schliessen der rechten 
Hand wird dabei auch die Dauer der Einzelbewegung langer. 

Die Sehnenreflexe sind im Bereich der obern Extremitaten nicht prufbar, 
an den unteren Extremitaten sind sie lebhaft, zeitweise erscheint der rechte 
Patellarreflex etwas lebliai'ter als links, die Bauclideckenreflexe sind symmetrisch; 
es besteht kein Babinskischer Keflex. 

Eine gcnauere Priifung der Hautsensibilitiit erjribt iiberall einen normalen 
Befund, nur beiderseits im Bereich der Schultern besteht eine deutlich erkenn- 
bare Hypasthcsie fiir feme Beriilirung. 

Der Gang der Patientin ist, wenn sie sich unbeobaehtet glaubt, unbeholfen, 
aber noch oline besondere Storungen, bei darauf geriehteter Untersuchung 
und bei psychischer Erregung wird eine grubere Unsicherheit und eine Neigung 
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sich mit der linkenHandfestzuhalten, deutlicherkennbar. Beim Rombergschen 
Yersuche trat in der letzten Zeit leichtes Schwanken des Korpers auf mit Neigung 
naeh hinten und links iiberzufallen. 

Durch eine Lumbalpunktion am 24 II. 1913 wurden vollkommen normale 
Liquorverhaltnisse (keine Zell- und keine Eiweissvermehrung, negative Phase I) 
festgestellt. Die Wassermannsche Reaktion im Liquor und Sanguis fiel 
negativ aus. 

Wegen zunehmender Schwerhorigkeit und Klagen iiber Schwindel erfolgte 
eine eingehende Untersuchung in der Universitatsohrenklinik durch Herrn 
Privatdozent Dr. Knick, welcher folgenden Befund erhob: 

„Linkes Trommelfell eingezogen, blass. Rechtes Trommelfell trube ab- 
sehuppend. Funktionsprufung: 

1. Fliistersprache links 3 m, rechts 0,3 m, Knochenleitung (c*) beider- 
seits verkiirzt, Rinne (c J ) beiderseits +, Edelmann-Galtonpfeife links 0,6 
bis 0,9 Maulweite (normal), rechts 1,0. 

2. Kein Spontannystagmus. Bei kalorischer Reizung rechts (Wasser 15°) 
in leichter Narkose typische Deviation der Bulbi nach rechts. Ebenso nach 
10 Umdrehungen rechts und links Deviation des Bulbi nach der Drehrichtung 
beiderseits gleichlange dauernd. 

Es besteht also eine leichte Schwerhorigkeit von labyrintharem Typus 
besonders rechts, bei normaler Erregbarkeit des Yestibularapparates.“ 

Da die Patientin in der letzten Zeit auch iiber gelegentliches Doppelsehen 
klagte, wurde eine diesbeziigliche Priifung in der Augenklinik vorgenommen. 
Herr Professor Birch-Hirschfeld hatte folgendes Untersuchungsergebnis: 

„Augenhintergrund ohne Besonderheiten. Keine Stauungspapille, keine 
Atrophie. Bei der Maddoxpriifung werden gekreuzte Doppelbilder von V'i—1° 
Seitenabstand ohne Hohendistanz angegeben, die bei Adduktion und Abduktion 
sich nicht andern. Auch Hebung und Senkung des Kopfes liisst keinen Einfluss 
auf die Stellung der Doppelbilder erkennen. Zeitweilig gibt die Patientin an, 
monokular (bei Verdeckung des rechten Auges) doppelt zu sehen. Sie best bei 
gesenktem, gehobenem und normalem Blick mit -j- 1,5 D. fliessend Jager 
in 30 cm binokular. 

Eine organische Nervenlasion am Auge ist nach alledem auszuschliesscn.“ 

Eine graphische Aufnahme der Bewegungen durch Registrierung 
der Muskelverdickung am linken Biceps durch die Herren Privatdozent 
Dr. Gregor und Dr. Schilder in der psychiatrischen Klinik auf- 
genommen, ergab das untenstehende Bild, dessen Bewertung Herr Dr. 
Schilder wie folgt angibt: 

„Die Kurve wurde mit einem Lehmannschen Spliygmographen 
aufgenommen. Die Zeit ist in 1 / 5 Sekunden geschrieben (oberste 
Linie). Die 2.Reihe zeigt eineSerie von langsamenRhythmen, die untere 
eine solche von rascheren. Der langsamere vcrhalt sich zum raschercn 
Rhythmus wie 2:1. Die einzelnen Serien sind hintereinandcr auf¬ 
genommen und zwar vom linken Biceps brachii.“ 
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Zu gleicher Zeit wurde von beiden Herren auch die Saitengalvano- 
meterkurve fiir die Zuckungen aufgenommen, welche zeigte, dass beide 
Arten von Zuckungen in Einzelimpulse (Frequenz 50 pro Sekunde) 
zerlegbar sind. Das Saitengalvanometerbild entspricht also ini 
wesentlichen dem der normalen Willkiiraktion. 

Die Patientin wurde am 9. V. 1913 unverandert entlassen, nur 
waren im Anschluss an ein Zuwiirfnis mit ihrem Mann die Klagen 
iiber Kopf- und Magenschmerzen in der letzten Zeit bedeutend heftiger 
geworden, so dass der Patientin ofters abends Morphiumdosen gegeben 
werden mussten. 

Fassen wir noch einmal die wesentlichen Symptome des eben 
geschilderten Krankheitsbildes zusammen, so handelt es sich um 
allmahlich und ohne deutlich erkennbare Ursache bei 
einer neuropathisch belasteten Patientin aufgetretene 
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rhythmische klonische Zuckungen an den oberen und in 
geringerem Grade an den unteren E xtremitaten, Zuk- 
kungen, welche an den Armen andauernd und beiderseits 
synchron verlaufen, an den Beinen nur in kiirzeren Inter- 
vallen und meistens halbseitig (bald rechts, bald links) 
vor sich gehen, im Schlaf und in der Narkose aber ces- 
sieren. Es sind Zuckungen, welche allmahlich an Haufig- 
keit zunahmen, von einem bestimmten Zeitpunkt ab aber 
die noch jetzt bestehende Frequenz von ca. 180—240 Os- 
zillationcn pro Minute nicht mehr iiberschritten. Bei wi 11 - 
kiirlichen Bewegungen und psychischer Erregung erfahren 
sie eine leichte Steigerung beziiglich der Frequenz undEx- 
kursionsbreite. Die Erniihrung, die mechanische und elek- 
trische Erregbarkeit der Muskeln ist vbllig normal. Die 
motorische Kraft ersclieint starker herabgesetzt, daneben 
findensich Mitbewegungen,Ataxie undAdiadochokinese, 
rechts starker als links. Es besteht eine Starke Stei¬ 
gerung der Sehnenreflexe. An der rechten Unterextremi- 
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tat trat eine Erhohung des Muskeltonus auf. Ferner ist 
eine Differenz in der Innervierung des Mundfazialis zu 
Ungunsten der rechten Seite und ein voriibergehendes 
Bestehen von horizontalen nystaktischen Zuckungen der 
Augen in seitlichen Endstellungen zu verzeichnen. 

Was nun die Diagnosestellung anbetrifft, so handelt es sich 
nach dem eben Geschilderten um einen Fall von Myoklonie oder, da 
die Muskelzuckungen bilateral und an alien vierExtremitaten auftraten, 
um einen Paramyoklonus multiplex, mit welcher Bezeichnung 
das Erankheitsbild rein symptomatisch beschrieben, gewissermassen 
nur ,,etikettiert“, nicht atiologisch erklart werden kann. 

Von den unter dieser Flagge segelnden Krankheitsbildem haben 
bisher erst zwei Gruppen ausgepragtere Gestalt und scharfere Ab- 
grenzung erhalten, namlich der von Friedreich. 1881 beschriebene 
Paramyoklonus multiplex und die von Unverricht aufgestellte 
familiare Myoklonie, die spater von Lundborg als progressive 
Myoklonus-Epilepsie noch scharfer charakterisiert worden ist. 

Von dem typischen Paramyoklonus multiplex weicht nun 
unser Fall nicht unwesentlich ab. Bei der Friedreichschen Affektion 
zucken fast nur einzelne Muskeln oder sogar nur Muskelteile und zwar 
ganz unrhythmisch, ferner wird durch die Zuckungen fast nie ein loko- 
motorischerEffekt erzielt und schliesslich besteht eine deutliche krampf- 
beschwichtigende Wirkung willkiirlicher Bewegungen. Auch die fa¬ 
miliare Myoklonie bietet ein anderes Bild und zeigt erhebliche 
Unterschiede. So fehlt bei unserer Patientin in der Anamnese jeglicher 
Anhaltspunkt fiir epileptische Anfalle, iiberhaupt soli bei keinem 
Familienmitgliede Epilepsie bestanden haben. Niemals wurden bei der 
Patientin nachtliche Krampfanfalle und Auraerscheinungen beob- 
achtet, auch ist das Leiden nicht im kindlichen Alter aufgetreten. 

Von den zahlreichen Fallen von symptomatischem Para¬ 
myoklonus hat, soweit ich aus der mir zugiinglichen Literatur ersehen 
konnte, nur ein von Ziehen veroffentlichter Fall eine weitergehende 
Ahnlichkeit mit unserem Krankheitsbilde: 

„Ein Knabe von 13 Jahren erkrankte im Anschluss an eine heftige Gemiits- 
bewegung mit Angst und Schwindelanfallen, zu denen sich spater Zuckungen 
gesellten. Bei der Untersuchung zeigen sich Muskelzuckungen nur am Kopfe, 
und zwar dann, wenn der Knabe mit einiger Anstrengung zumal einen nahen 
Gegenstand zu fixieren versucht, es tritt dann gehaui'ter Lidschlag und 
horizontaler Nystagmus auf. Die Anne befinden sich in fortwahrenden 
annahernd rhythmischen klonischen Krampfen. Etwa 100 
Oszillationen in der Minute, welche im Ellbogengelenk eine 
Exkursion von etwa 20° machen, finden um eine zicmlich gcnau 
fcstgehaltene Mittellage statt. Diese ist charakterisiert durch Ieiehte 
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Adduktion und Flexion des Oberarms, rechtwinklige Flexion des Unterarms, 
leichte Pronation und unbedeutende Flexion der Hand und massige Flexion 
der Finger. Die Oszillationen sind im Schulter- und namentlich Ellbogen- 
gelenk am ergiebigsten. Gerade beziiglich der Bewegung im letzteren ergibt 
die Palpation, dass es sich hier wesentlich um eine abwechselnde An- 
spannung antagonistischer Muskeln handelt. Im allgemeinen sind die 
klonischen Stosse symmetrisch isochron, d. h. die Kontraktionen eines 
Muskels einer Seite fallen zeitlich mit der Kontraktion des gleichnamigen 
Muskels der anderen Seite zusammen. 

Im Schlafe und wenn Patient sich unbeobachtet fiihlt, lassen die Zuckungen 
nach.... Bei willkurlichen Bewegungen sowohl der Arme selbst.wie auch 
der Beine und des Gesichts, so auch beiin Sprechen, ferner beim Versuche des 
Knaben selbst oder des Arztes den Krampf zu unterdriicken, verstarkt sich 
derselbe etwas. Am dritten Tage seines Aufenthaltes in der Kinik nahmen 
die Zuckungen im Laufe des Nachmittags zusehends ab und waren am Abend 
vollstandig erloschen.“ 

Unverricht rechnet in seiner kritischen Monographic „Die 
Myoklonie“, der ich die eben gegebene Schilderung im Auszuge ent- 
nehme, diesen Ziehenschen Fall in die Gruppe von Myokloniefallen, 
welche „in jeder Beziehung ein so hysterisches Geprage darbieten, 
dass es wohl zweckmassig ist, sie als Hysterie zu bezeichnen.“ 

Indessen diirften wohl bei unserem Falle gewichtige Bedenken 
bestehen, das Krankheitsbild als ,,hysterisch“ zu erklaren. Gegen 
eine Zuweisung zur Hysterie sprechen doch sehr die Art der Zuckungen 
wie sie sich aus dem graphischen Bild (cf. Kurve) ergeben, ihre sich 
dauernd gleichbleibende rhythmische Regelmassigkeit, wie sie in dieser 
Art bei Hysterie nicht typisch ist, ferner spricht sehr dagegen die 
Konstanz des Leidens, das nun von seinen ersten Anfangen ab seit fast 
sieben Jahren besteht, weiterhin die vollige Unbeeinflussbarkeit durch 
jede Therapie sowie der Mangel einer nachweisbaren psychischen 
Ursache fiir ein funktionelles Leiden und endlich das Vorhandensein 
von Symptomen, die auf eine greifbarere Stoning von nervosen Bahnen 
hindeuten konnten, wie die Spasmen, die Fazialisstorung, die nystak- 
tisehen Zuckungen der Augen in seitlichcn Endstellungen und die be- 
schriebenen Storungen der Motilitiit. 

Besonders auch wegen die.ser letzten Storungen im Verein mit den 
Zuckungen konnte an eine organische Erkrankung gedacht werden 
und zwar kiime dann in Betracht eine Affektion des Kleinliirnthalamus- 
systems, event-noil gleichzeitig mit einer leichten Beteiligung der 
Pyramidenbalmen fiir die rechte Seite, durch welche letztere die 
Fazialisstorung und die Spasmen der rcchten unteren Extremitat 
erkliirt werden konnten. Allcrdings muss aber eingestanden werden, 
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dass sich alsdann erhebliche Schwierigkeiten ergeben wiirden, diese 
Affektion pathologisch-anatomisch zu charakterisieren. 

Jedenfalls lasst unser Fall an eine Verwandtschaft mit der Cho¬ 
rea oder Paralysis agitans denken und wird wohl in das Gebiet 
der cerebralen ,,Dyskinesien“ zu rechnen sein. Ohne weiter auf die 
vorhandene Literatur dieses Gebietes einzugehen, wollen wir nur darauf 
hinweisen, dass haufige rhythmische Zuckungen ursachlich auf Klein- 
hirnherde zuriickgefiihrt wurden (Klien 1 ), Schilder 2 )). 

Mancherlei Ahnlichkeiten bestehen mit dem Krankheitsbild der 
Chorea electrica (Henoch), die neuerdings fur identisch mit der 
Myoklonie gehalten wird. Indessen fehlen bei unserem Fall jegliche 
Zuckungen der Muskuli Sternocleidomastoidei, auch bestehen nicht 
wie dort so weitgehende Differenzen in der Dauer der Intervalle zwischen 
den einzelnen Zuckungen (bei der Chorea electrica bald nur Sekunden, 
bald Minuten, letzteres Yerhalten besonders bei Ablenkung der Auf- 
merksamkeit der Patientin). 

Die Maladie des tics convulsifs von Guinon und Gilles 
de la Tourette mit den Symptomen der Echolalie und Koprolalie 
hat als mehr in das Gebiet der psychischen Affektionen gehorig, mit 
unserem Fall wohl kaum etwas zu tun. 

Es diirfte mit den bisher angefiihrten wohl die Zahl der Krankheits- 
bilder erschopft sein, mit denen die vorliegende Erkrankung differential 
diagnostisch in Betracht kommen oder denen sie eventuell als eine be- 
sondere Form unterzuordnen ware. 

Eine befriedigende atiologische Erklarung fur das Leiden 
der Patientin zu finden, ist uns leider trotz Anwendung der uns zu Ge- 
bote stehenden diagnostischen Hiilfsmitteln nicht gelungen; dasselbe 
lasst sich zurzeit wohl nur, wenn man so will, rein symptomatisch 
etikettieren als Paramyoklonus, enstanden auf dem Boden 
einer allgemein neuropathischen Konstitution, ohne dass 
man mit Sicherheit aussagen konnte, welchcr Art der ihr zugrunde 
liegende Prozess sei. 

Die Prognose erscheint quoad valetudinem ungimstig, die The¬ 
ra pie, welche alle bei der Myoklonie angewandtenMittel beriicksichtigte, 
hat eigentlich ganzlich versagt, wenigstens ist es zu einer andauernden 
Besserung oder einem Stillstand des Leidens nicht gekommen, die kom- 
plizierteren Funktionen (Schreiben usw.) haben sich sogar im Laufe 
der Beobachtungszeit noch bedeutend verschlechtert. 

1) Klien, Neurolog. Zentralblatt 1907, S. 648. — t)ber continuierliche 
r hvthnmrhe Krampfe der Schlingmuskulatur. Deutsche Med. Woehenschr. 19(4, 
S. 619, 665. 

2) Schilder, Chorea und Athetose. Zeitschriftf. gesamte Neurologic VII, S. 219. 
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Arthropathien bei Syringomyelie. 

Von 

Dr. Wilhelm Fflrnrohr, 

Nervenarzt in Nornberg (1901—192). 

(Mit 5 Abbildungen.) 

Die unter dem Namen Arthropathien bekannten Gelenkver- 
anderungen, die wir relativ haufig bei Tabes und Syringomgelie, dann 
und wann aber auch bei anderen Nervenkrankheiten (C res pin) finden, 
bildeten von jeher eins der interessantesten Kapitel der Neuropatho- 
logie. Vor allem die Frage, wie weit bei ihrer Entstehung rein nervose 
Einfliisse, wie weit statische und mechanische Momente eine Rolle 
spielen, war schon oft Gegenstand wissenschaftlicher Diskussion; aber 
auch ihre Behandlung und im Zeitalter der Unfall- und Invaliditats- 
gesetze nicht zum mindesten ihre Begutachtung interessiert seit langem 
die Arzte. Dies unter anderem auch schon deshalb, weil, ganz abgesehen 
von anderen Gesichtspunkten, schon die einfache Diagnose der Arthro¬ 
pathien oft ganz erhebliche Schwierigkeiten bereiten kann. 

1st die zu beurteilende Gelenkveranderung ohne greifbare Ver- 
anlassung bei im iibrigen volligem oder nahezu vollkommenem Wohl- 
befinden entstanden, so kann die Abgrenzung gegeniiber anders gearteten 
Arthritiden, Geschwulstbildungen oder dergleichen unter Umstanden 
recht schwierig sein und nur genaue Sachkenntnis und exakte Unter- 
suchung schiitzt vor Fehldiagnosen. 

Sehen wir auf der anderen Seite, dass die in Frage stehende Ge- 
lenkanomalie im Anschluss an eine Trauma zur Ausbildung gekommen 
ist, so ergeben sich auch hier wiederum fiir die genaue Beurteilung 
mancherlei Schwierigkeiten. Der gesunde menschliche Organismus 
besitzt in hohem Grade die Fahigkeit, Schadigungen irgendwelcher Art 
glatt und ohne nachteilige Folgen zu iiberwinden; demzufolge werden 
auch tagtaglich unziihlige Verletzungen, wenn sie nur nicht lebenswichtige 
Zentren vernichten, ohne jeden Schaden uberstanden. Anders, wenn ein 
kranker oder sonstwie geschiidigter Organismus von einem Unfall be- 
troffenwird. Hier addieren sich die schadlichen Einfliisse und ganz gering- 
fiigige Unfalle konnen unter Umstanden die schlimmsten Folgen nach 
sich ziehen. Dadurch ergeben sich zuweilen auch noch ganz verwaschene 
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und schwer zu deutende Bilder, die aber nicht selten gerade durch 
ihre Unklarheit dann dem Kundigen ihre wahre Natur enthiillen. 

Auch noch ein anderer Punkt, und dies besonders wiederum in der 
Gutachtertatigkeit, kann zuweilen die Entscheidung sehr erschweren. 
Manchmal absichtlich, haufig unabsichtlich werden wichtige Daten 
dem fragenden Arzt verschwiegen und die fur die Frage der Entschadi- 
gung so iiberaus wichtige Beurteilung der zeitlichen Aufeinanderfolge 
stosst oft auf uniiberwindliche Schwierigkeiten. Ganz besonders ist 
dies der Fall bei einem Leiden wie die Syringomyelie, die erfahrungs- 
gemass einmal Unfallfolge sein kann, auf der anderen Seite aber auch 
wieder zu traumatischen Schadigungen in hervorragendem MaBe 
disponiert. Hier wird gar oft das, was langst vor dem Unfall bestanden 
haben muss, als Unfallfolge angegeben, und der Arzt findet keinen Glauben, 
wenn er, was Folge des Unfalls sein soil als dessen Ursache darstellt oder 
zum mindesten doch als unabhangige und dem Unfall vorausgegangene 
Komplikation, die aber ihrerseits ungiinstig auf die Unfallfolgen ein- 
gewirkt hat. Hier kann es oft recht schwer sein, alle Einzelheiten richtig 
zu wiirdigen und doch verlangen Diagnose, Therapie und Begutachtung 
ein klares Erfassen und Durchdringen der verwickelten Verhaltnisse. 

Das sind ja alles bekannte Tatsachen, aber auch Dinge, die uns 
in Wissenschaft und Praxis immer wieder beschaftigen, die wir hier 
wie dort standig beachten und erwagen miissen. Es sei mir deshalb 
gestattet, auf einzelne der oben nur angedeuteten Punkte noch etwas 
naher einzugehen, und zwar mochte ich dies tun an der Hand von 
zwei Fallen, die mir nicht uninteressant und in mancher Hinsicht recht 
instruktiv zu sein scheinen. 

Den ersten dieser Falle hatte ich im Oktober 1909 zu begutachten; 
eine Nachuntersuchung im November 1912 erganzte das damals ge- 
wonnene Bild. Der zweite entstammt der Praxis meines Yaters, Hofrat 
Dr. Fiirnrohr in Regensburg; ich lernte ihn bei einer voriiber- 
gehenden Anwesenheit in Regensburg im Juni 1912 kennen und konnte 
ihn nochmals im Februar 1913 untersuchen. 

Ich lasse nunmehr zunachst die Krankengeschichte des ersten Falles 
folgen, wie sie sich aus den mir freundlichst zur Verfiigung gestellten 
Akten der Versicherungsgesellschaft ergibt. 

Am 7. II. 1909 erlitt Herr X., 53 Jahre alt, einen Unfall beim Aufspringen 
auf die Trambahn. Er hatte den vollbesetzten Wagen verlassen, um an einer 
Haltestelle einige Personen aussteigen zu lasscn; er selbst wollte weiterfaliren. 
Als er wieder einsteigen konnte, gab der im Wagen bcfindliche Schaffner das 
lichen zum Abfahren. Beim Loslassen des Grill's am Hinterperron wurde er, 
da der Wagen bereits wieder im Gang war, gegen die rechte Seite geworfen 
(Unfallschadenanzeige vom 9. II. 1909). 


Digitized by 


Go>, gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



154 


Furnrohr 


Die alsbald vorgenommene arztliche Untersuchung ergab, dass Herr X. 
ausserstande war, den rechten Arm zu heben und heftige Schmerzen an der 
rechten Brustseite hatte. Die Diagnose lautete: „Bruch des rechten Oberarms, 
starke Rippenquetschung, Zerrung des rechten Brustfells, sehr starker Blut- 
erguss am Oberarm und am Brustkorb“. (Gutachten vora 13. II. 1909.) 

Herr X wurde dann langere Zeit mit Verbanden behandelt. Uber den 
weiteren Verlauf berichtet das Gutachten vom 10. V. 1909: „Infolge des grossen 
Blutergusses war die erste Rontgenphotographie ziemlich undeutlich, man sah 
eben nur, dass zwischen oberem und unterem Bruchstiick eine grosse Dislokation 
bestand. Diese Dislokation ist nun durch die Extensionsbehandlung gehoben, 
die Bruchstiicke sind einander genahert. Leider aber hat sich das obere 
Bruchstiick, was, wie gesagt, im Anfang nicht konstatiert werden konnte, urn 
ca. 90° gcdreht, und wenn auch eine starke Knochenneubildung erfolgt ist, 
so kann man natiirlich doch nicht von einer idealen Heilung reden. Die medico- 
mechanischen tlbungen, die taglich gemacht werden, ferner die Heissluftbader 
werden aber den Zustand so weit bessern, dass Herr X. den Arm wieder einiger- 
massen wird brauchen konnen. Eine vollige Restitutio ad integrum ist nicht zu 
erwarten. HerrX. gcht jetzt schon ab und zu in seine Fabrik, aber er ist zurZeit 
noch nicht imstande, wenn auch nur kiirzcre Zeit, zu schreiben. Ende Juni 
wird die medico-mechanische Behandlung beendigt werden konnen.“ 

Zwei Monate spiiter hat sich das Befinden des Herrn X. etwas gebessert. 
Es besteht aber noch „eine vollige Lahmung des rechten M. deltoideus, 
so dass er ausserstande ist, den rechten Arm zu erheben. Er kann deshalb die 
reelitc Hand noch nicht bis an den Mund bringen“. (Gutachten vom 16. VII. 
1912.) 

Zur Festsetzung der Entschadigungsquote wurde Herr X nunmehr von dem 
auswiirts wohnenden Vertrauensarzt untersucht, auch wurde von sehr saehver- 
stiindiger Seite abermals eine Rontgenphotographie der rechten Schulter an- 
gefertigt, die Folgendes ergab: „Oberarmkopf vom Schaft getrennt und gedreht, 
durch cinen breiten, unregelmassig begrenzten hellen Streifen von dem periosti- 
tisch verdickten Schaftende gescliieden: Pseudarthrose. Ringsilm fleckicre 
Schatten von geringer Dichte, ossifizierten Weichteilen und abgerissenen Callus- 
stucken entsprechend. Starke Atrophic der Knochen. Schlottergelenk.“ 

Das Gutachten des Vertrauensarztes vom 11. IX. 1909 hat folgenden Wort- 
laut: ,,Die am 6. IX. 1909 vorgenommene Untersuchung des Herrn X. ergab 
folgenden Befund: Die verletztc rechte Schulter zeigt bei der Besichtigung eine 
leichtc Umfangsvermehrung gegeniiber links. An der Innenseite des Ober¬ 
arms befindet sich eine ca. 5 cm lange, wulstige, blaurote Narbe, die ubrigens 
unempfimllich ist und durch Schienendruck entstanden sein diirfte. Beim Be- 
tastcn fiihlt man sofort eine abnorme Bcwegliehkeit des Oberarmknochens 
gegeniiber dem Schultergiirtel. bei Bewegungen ist grobe Ivrepitation bemerkbar, 
auch hat man das Gefiihl kleinerer, mehr oder weniger loser Knochenteile. 
Druck unterhalb des Akromion ist empfindlich, im ubrigen sind alle passiven 
Bewegungen bemerkenswert wenig schmerzhaft. Passiv kann der Arm nach alien 
Richtungen gefiihrt werden, aktiv ist die Hebung nicht bis zur Horizontalen 
moglich. Wenn TIerr X schreiben will, nimmt er mit der linken Hand den rechten 
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Vorderarm und legt ihn auf den Schrcibtisch; das Schreiben selbst ist, wie bei- 
liegende Schriftprobe zeigt, sehr miihsam und anstrengend, obgleich die Be- 
wegungen der Hand, sowie deren Kraft gut sind. 

Nach diesem Befund ist es zweifellos, dass es sich um ein Ausbleiben der 
Knochenvereinigung, um eine Pseudartlirose, ein Schlottergelenk handelt, 
und dass die hochgradigc Storung in der Bewegungsfiihigkeit der Schulter in 
erster Linie nicht von der Muskelatrophie des Deltoideus, sondern von der man¬ 
gel nden Fixation im Schultergelenk herruhrt. Das von Dr. . . . angefertigte 
Rontgenbild zeigt sehr deutlich die Verhaltnisse: Es ist trotz ziemlich betracht- 
licher Kallusbildung zu keiner knochernen Vereinigung gekomraen, die frei- 
liegenden Kallusstucke ergeben bei der Betastung das eigentiirnliche Nussack- 
gefiihl. 

Uber die Ursachen dieser Pseudarthrosenbildung ist Sicheres nicht fest- 
zustellen; die Drehung des Kopfes des Oberarms mit der Gelenkflache nach innen 
und unten hat zweifellos dazu beigetragen, innere organische Ursachen konnte 
ich nicht nachweisen; die Urinuntersuchung musste allerdings unterbleiben, 
da Herr X keinen Ham produzieren konnte. Ich glaube iibrigens nicht, dass sie 
von grosser Bedeutung fur die Beurteilung des Falles ware. 

Durch die Verletzung ist ein dauernder Schaden bedingt; im gegenwartigen 
Zustand ist die Gebrauchsfahigkeit des rechten Arms stark beeintrachtigt, 
namentlich ist auch das Schreiben sehr erschwert. Eine gewisse Besserung 
ist insofern zu erwartcn, als sich Herr X im Laufe der Zeit noch mehr an den 
Zustand gcwohnen und den Arm geschickter zu gebrauchen lernen wird. Allzu- 
hoch mochte ich jedoch auch diese Besserungsmoglichkeit nicht anschlagen. 
Eine Wiedervereinigung der gebrochenen Knochen halte ich nach den gegebenen 
Umstanden fur ausgeschlossen, so dass in dem objektiven Zustand des Schulter- 
gelenks eine Anderung zum Bessern nicht zu erwarten ist. Eine operative 
Behandlung bote ja vielleicht Aussichten, doch ist auch in diesem Falle die 
Prognose unsicher. Was den Grad der Erwerbsbeschriinkung betrifft, so wurde 
ich diesen zur Zeit gleich dem halben Vgflust des Armes und — die wahrschein- 
liche Besserung durch Gewohnung eingerechnet — fur die Dauer etwas niedriger 
einschatzen.“ 

Nach diesem letzten Gutachten des Vertrauensarztes erschien es nunmehr 
wunschenswert, den moglicherweise vorhandenen besonderen Ursachen dieser 
von alien Seiten einwandsfrei festgestellten Pseudarthrose — es wurde zunaehst 
an eine eventuell vorhandene, bis dahin latent gebliebene Tabes gedacht — doch 
noch etwas genauer nachzuforschen und deshalb wurde Herr X. mir zur Unter- 
suchung und Begutachtung zugewiesen. Ich konnte ihn am 25. und 26. Ok- 
tober 1909 in meiner Sprechstunde untersuchen und dann — datiert vom 
27. X. 1909 — das folgende Gutachten abgeben: 

„X. ist gesund geboren und war im allgemeinen immer gesund; hat beim 
Militar gedient. Kein Nikotin-, kein Alkoholabusus. Die Frau des X. soil 
augenleidend sein, hatte angeblich 1899 Nctzhautentziindung. X. hat zwei 
gesunde Kinder, die Frau hatte keine Fehlgeburt. 

1893 war X. bei einem hiesigen Nervenarzt und dann bei Prof. Dr. v. 
Striimpell in Erlangen, weil er merkte, dass das Gefiilil in der rechten Hand 
schlechter war als links, insbesondere fiir „Warm“ und ,,Kalt“. Er bemerkte 
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diese Abnormitat zum erstenmal beim Beriihren einer heissen Maschine. In der 
Folgezeit verbrannte er sich einmal die Finger mit einer brennenden Zigarre 
und einmal den Arm mit einem heissen Wiekel, ohne dabei besondere Schmerzen 
zu empfinden. Prof. v. Strfimpell soli damals gesagt haben, es handle sich 
um eine „schlechte Ernahrung des Halsmarks im 4. Halswirbel“. Weitere 
Folgeerscheinungen traten nicht auf; im fibrigen Korper war das Gefiihl stets 
intakt; die Kraft war fiberall, auch im rechten Arm stets gut. 

Geschlechtskrankheiten jeder Art werden von X. bestimmt in Abrede 
gestellt. 

Betreffs desUnfalls vom 7. II. 1909 machte X. die bereits in den Akten 
niedergelegten Angaben; beim Einsteigen in einen sich eben in Bewegung 
setzenden Trambahnwagen wurde er ein Stuck mitgezerrt und fiel dann beim 
Loslassen des Handgriffs zu Boden auf die rechte Schulter. Dabei brach er den 
rechten Oberarm und zog sich diverse Quetschungen und Zerrungen zu. Trotz 
andauernder sachgemasserBehandlung ist auch heute noch keine vollige Heilung 
des Bruches erzielt, es besteht vielmehr eine sehr starke Herabsetzung der aktiven 
Bewegungsfahigkeit des rechten Arms, besonders das Erheben des rechten Arms 
ist nur in sehr geringem Made moglich. 

X. klagt in keiner Weise fiber nervose Beschwerden. Appetit, Schlaf, 
Stuhl in Ordnung. Keine Kopfschmerzen, kein Herzklopfen. 

X. ist mittelgross, kraftig gebaut, in gutem Ernahrungszustand, etwas 
fettleibig. Im Gesicht findet sich nichts Abnormes. Die Augenbewegungen 
sind nach alien Richtungen frei, kein Nystagmus, kein Doppelsehen. Die Pu- 
pillen sind beidc gleichweit, reagieren prompt auf Licht und Akkommodation. 
Ophthalmoskopisch normales Bild des Augenhintergrundes. 

Die Zahne sind kraftig, etwas schlecht gepflegt. Die Zunge wird gerade 
vorgestreckt. Das Gaumensegel hebt sich gut. Im Kehlkopf anscheinend 
nichts Abnormes (einmalige Untersuchung!). 

Auf den Lungen besteht keine Dampfung, Vesikularatmen. 

Die Herzgrenzen sind normal, die Tone rein. Der Puls ist Tegelmassig, voll; 
Frequenz zur Zeit 88 pro Minute. 

Der Urin ist ohne Eiweiss und Zucker. 

Der rechte Arm kann aktiv knapp bis zur Horizontalen, passiv gut bis zur 
Vertikalen erhoben werden. Bei passiven Bewegungen fiihlt man deutliches 
Knarren und Knacken im rechten Schultergelenk (vgl. Gutachten des Ver- 
trauensarztes). 

Die Gegend des rechten Deltoides ist vielleicht etwas abgeplattet. Die 
Funktion der fibrigen Armmuskeln ist vollkommen erhalten. Biceps und die 
ganzen Vorderarm- und llandrnuskeln sind sehr kraftig; der rechte Triceps ist 
vielleicht etwas schwacher als der linke. Elektriseh findet sich wohl nur im Del¬ 
toides quantitative Herabsetzung der Erregbarkcit, keine eigentliche EaR; 
die fibrigen Muskeln reagieren prompt auf den faradisehen und galvanisehen 
Strom. 

Die Untersuchung der Reflexe ergibt Folgendes: Supinator- und Triceps- 
reflex links ziemlieh lebhnft, rechts fehlt der Supinatorreflex, der Trieepsrefiex 
ist bedeutend schwacher als links. Bauch-, Kremasterreflex beiderseits gleich, 
deutlieh. Patellar-, Achillesreflex beiderseits ziemlieh lebhaft. Babinski 
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beiderseits negativ, ebenso wohl Oppenheim, doch ist links dasUntersuchungs- 
resultat kein ganz eindeutiges. 

Die Untersuchung der Sensibilitat ergibt, abgesehen vom rechten Arm, 
durchaus normale Resultate. Alle Angaben werden richtig, ohne jedes Zaudern 
gcraacht. Es besteht keine sogenannte Mammillarzone. Auch am rechten 
Arm werden alle Pinselberiihrungen ganz prompt gefiihlt. Die Nadel, sowie 
„Warm“ und „Kalt“ werden jedoch in einer etwa bandformigen Zone, die sich 
oben weniger deutlich, unten besser abgegrenzt, ca. von der Schulter bis zur 
Hand zieht, undeutlich gefiihlt (vgl. Fig. 1). Speziell bei der Untersuchung 
mit „Warm“ und „Kalt“ werden ziemlich viele Fehler gemacht. 

Trophische Storungen finden sich nicht an der Hand; 
auch X. selbst ist kein besonderes Abbrechen der Nagel, 
etwaige Cyanose der Hand, abnormes oder auf eine Seite 
beschranktes Schwitzen aufgefallen. 

Die Wirbelsaule ist nicht druckempfindlich. In der 
Gegend der untersten Hals- und obersten Dorsalwirbel- 
saule ist sie etwas nach hinten prominent; doch fraglich, 
ob pathologisch. 

Wenn wir nun die im Vorstehenden mitgeteilte 
Anamnese, sowie die Ergebnisse der Untersuchung 
genauer betrachten, so ergibt sich zunachst fur das ver- 
mutete Bestehen einer Tabes absolut kein Anhaltspunkt: 
keine Syphilis, keine fur Tabes charakteristische Storung 
der Sehnenreflexe, keine Pupillenstorungen, keine Mam¬ 
millarzone usw. Dagegen finden wir ausserst charakte¬ 
ristische anamnestische Angaben fiber vor Jahren schon 
beraerkte Geftthlsstorungen, und die objektive Unter¬ 
suchung ergibt ebenfalls ein sehr bezeichnendes Resultat: 
einfache Berfihrungen werden prompt gefiihlt, Nadel- 
stiche, sowie besonders Temeperaturunterschiede werden 
an bestimmten Stellen nur schwach oder gar nicht emp- 
funden. Trotzdem diese Storungen seit vielen Jahren 
bestehen, ohne dass weitere Svmptome hinzugekommen Fig. 1. 

sind, wird man hier wohl die Diagnose Syringomyelie 
stellen dttrfen, ffir die gerade die erwahnte Art der Geffihlsstorungen charakte- 
ristisch ist; wie weit die Storung der Reflexe auf dieses Leiden zuriickzuftihren 
ist, mochte ich hier nicht entscheiden, doch lasst sie sich wohl besser durch 
dieses Leiden als durch die Fraktur des Oberarmes erklaren. 

Durch das Bestehen der Syringomyelie erklart sich nun auch mit grosser 
Wahrscheinlichkeit der abnorme Heilungsvorgang am rechten Schultergelenk, 
denn auch hier ist — ganz ahnlich wie bei der Tabes — die Heilungstendenz 
eine verminderte. Ob die sicher auch bei der Syringomyelie vermehrte Knochen- 
brfichigkeit in unserem Falle eine besondere Rolle gespielt hat, lasst sich wohl 
schwer sagen, nachdem doch der immerhin ziemlich korpulente X. mit betracht- 
licher Wucht zu Boden fiel. 

Da X. von dem Bestehen der Syringomyelie bis zu dem Unfall vom 
7. II. 1909 nicht die geringsten Storungen hatte und nach dem bisherigen Verlauf 
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auch anzunehmen ist, dass weitere Krankheitserscheinungen nicht so bald 
aufgetreten waren, so ist der derzeitige Zustand wohl doch in der Hauptsachc 
dem bewussten Unfall zur Last zu legen, wobei freilich dann anzunehmen ist, 
dass ohne die bestehende Syringomyelie der Heilungsverlauf hochst wahrsehein- 
lich ein besserer gewesen ware. 

Eine ebenfalls sclion vermutete Behinderung der Bewegungsfahigkeit 
des X. spielte sicher, besonders nachdem keine Tabes oder dergleichen vorliegt, 
keine Rolle. Die Beine des X. sind in jeder Beziehung frei beweglich. Ein 
Schwindelanfall oder dergleiclien kommt nach den vorliegenden Angaben nicht 
in Frage. 

Einen besonderen Einfluss auf die mutmassliche Lebensdauer braucht 
das bestehende Leiden nicht zu haben; es ist aber bekannt, dass bei schon be- 
stehender Syringomyelie ein Unfall den Verlauf der Krankheit zu beschleunigen 
imstande ist.“ 

Aus dieser aktenmassig dargestellten Krankheitsgeschichte ergibt 
sich, dass der wegen eines Unfalls vom 7. II. 1909 zu begutachtende 
Kranke bereits 16 Jahre vor dem Unfall wegen merkwiirdiger Gefuhls- 
anomalien eine Reihe Arzte aufgesucht hat, dass er sich aber im iibrigen 
dauernd vollkommenen Wohlbefindens erfreuen konnte. Am 7. II. 1909 
erleidet er einen Bruch des rechten Oberarms und trotz eingeliender 
und sachverstandiger Behandlung tritt keine Heilung der Fraktur 
ein, sondern ein ausgesprochenes Schlottergelenk ist die unerwiinschte 
Folge des erlittenen Unfalls. Nach liingerer Dauer der Behandlung tritt 
nun — zuerst im Gutachten des Vertrauensarztes, bis dahin war davon 
nirgends etwas enviihnt worden — die Yermutung auf, es konnte noch 
ein anderes Leiden vorliegen und die daraufhin veranlasste neurologische 
Untersuchung ergibt die erwahnte Anamnese und den sehr charakte- 
ristischen Befund. Man konnte daraus wohl mit Sicherheit die Diagnose 
Syringomyelie stellen und damit war meines Erachtens wohl auch 
einwandsfrei die Ursaehe der schlechten Heilung des Knochenbruches 
gegeben. 

Es war mir nun eine erfreuliche und interessante Bestatigung 
meiner Anschauung, als ich, liingst nach Absendung meines Gutachtens, 
eigentlich mehr zufiillig erfuhr, class Herr X. im Jahr 1893 auf der 
65. Versammlung Deutschcr Naturforscher und Arzte mit derselben 
von mir 16 Jahre spater wiederum gestellten Diagnose Syringomyelie 
und einem, dem von mir erhobenen, ganz ahnlichen Befund vorgestellt 
worden war; es sei mir gestattet. den damaligen Bericht zum Vergleich 
in extenso liier anzufiigen, wobei sich auch leicht erselien lasst, dass eine 
nennenswerte Veranderung in dem langen Zwischenraum von 16 Jaliren 
kaum stattgehabt haben diirfte. 

Das ausfiihrliche Protokoll in den Verhandlungen der Gesellschaft 
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Deutscher Naturforscher und Arzte (65. Versammlung zu Niirnberg, 
11.—15. September 1893) hat folgenden Wortlaut: 

„Der dritte Kranke, ein Mann von 37 Jahren, zeigt in ausgcsprochencr 
Weise das Syndrome bulbo-m6dullaire ohne Lahmungserscheinungen. Seit 
einem halben Jahre heftige ausstrahlende Schmerzen in der rechten Schulter- 
blattgegend und langs der Streckseite des rechten Oberarms nach dem Vorder- 
arm hin. Zugleich bemerkte der Kranke folgende Storungen des Tcmperatur- 
sinnes. Heiss erschien als Kalt, Kalt als Heiss, beides zugleich als ausserst 
schnierzhaft. Mittlere Temperaturen werden normal empfunden. In der Hand 
bestandig lebhaftes, selir schmerzhaftes Kaltegefiihl. Obige Storung besteht 
am rechten Schulterblatt und an der ganzen Riickseite des Armes und der 
Hand; Innenseite des Armes und der Hand normal. Leises Streichen iiber die 
Haut der bctroffenen Teile ausserst schmerzhaft, tiefer Druck wird nicht emp¬ 
funden. Eine Hautfalte kann durchstoclien werden, ohne dass es empfunden 
wird. Die Sehmerzempfindung ist an den gleichen Stellen vollig, auch fur die 
allerstarksten elektrischen Strbme aufgehoben. Motorische Kraft des kranken 
Armes sehr bedeutend; auch die feinsten Bewegungen, wie andauerndes Schrei- 
ben, ohne jede Schwierigkeit moglich: uberhaupt alle Bewegungen des Armes 
vollig ungestort und in demselben MaBe moglich wie auch friiher. Der Tastsinn 
ist ungemein fein und vollig erhalten. Gehirnncrven zeigen keinerlei Storung, 
uberhaupt ist ausserdem keinerlei Storung im Allgemeinbefinden des Kranken 
zu konstatieren. Keine Lues. Massiger Potus.“ 

Drei Jahre nach meiner Begutaclitung, im November 1912, liatte 
ich abermals Gelegenheit, Herrn X. zu untersuchen. 

Es ist ihm in der Zwischenzeit dauernd gut gegangen. Die Bcweglichkcit 
des rechten Armes hat sich entschieden nocli gebessert. Man fiililt zwar bei jeder 
Bewegung im Schultergelenk Knarren und Krepitieren, aber der Arm kann nach 
auswiirts bis iiber die Horizontale, gerade nach vorwarts mit Zuhilfenahme 
einer kleinen Drehung bis zur Vertikalen erlioben werden. Dadurch ist Herr X. 
in der Lage, ganz gut mit dem rechten Arm grussen zu kdnnen, dock soli dies 
nicht mehr der Fall sein, wenn der Arm nur ein wenig mehr, etwa durch einen 
Mantel belastet wird. Herr X. kann auch wieder ganz gut schreiben, doch auf- 
fallenderweise nicht mehr die sog. deutsche Schrift; die spitzigen Buchstaben 
derselben gelingen ihm, wohl doch infolge der erschwerten Bcweglichkcit des 
Armes, nicht mehr so wie friiher. 

Herr X. hat an sich selbst eine Reihe von Gefiihlsanomalien beobachtet; 
im rechten Arm bestehen haufig abnorme Hitzegefiilile, ein Gefiihl, wie wenn 
gluhende Kohlen auf dem Arm lagen. Wenn es ihm auf die rechte Hand oder den 
Arm regnet — er hat dies wiederholt selbst ausprobiert— so hat er ein Gefiihl 
wie von 1000 Nadelstichen. Dasselbe Empfinden hat er auch bei kalter Dusclie, 
wahrend ihn lauwarme gar nicht geniert. Ab und zu verbrennt er sich die Finger 
der rechten Hand mit der Zigarre. Seit ca. 6—8 Wochen bemerkt er zuweilen 
ein pelziges Gefiihl an den Handen, bzw. den Fingerspitzen, rechts mehr als 
links. 

Im Schwitzen besteht kein Untersehied zwischen links und rechts. Der 
Nagel des rechten Daumens hat 3 quere Kcrben, die seit Dezennien unverandert 
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bestehen. Vor ca. 7 Jahren ging einmal der Nagel ab und kam wieder mit genau 
denselben Kerben. Sonstige trophische Storungen bestehen nicht. 

Ab und zu sollen Gichtschmerzen in den Knocheln auftreten. 2 Tabletten 
Atophan genugen sie verschwinden zu lassen, 

Der rechte Arm kann, wie oben erwahnt, im allgemeinen ganz gut ge- 
braucht werden; die Gegend des Schultergelenks ist etwas verdickt; es besteht 
hier wohl eine ziemlich dicke Fettauflagerung. Deutliche Atrophien sind nirgends, 
auch nicht an der rechten Hand, zu sehen. 

Elektrisch ist im rechten Deltoides faradisch und galvanisch eine sicherc 
Rjaktion nicht zu erhalten. Biceps und Triceps reagieren auf beide Stronie 
in normaler Weise. 

Supinator- und Tricepsreflex sind links ziemlich lebhaft vorhanden, rechts 
fehlt der Supinatorreflex sicher, der Tricepsreflex wahrscheinlich ebenfalls; 
es konnte hochstens eine ganz minimale, kaum wahrnehmbare Reaktion ge- 
legentlich zu erzielen sein. Bauch- und Kremasterreflex sind beiderseits vor¬ 
handen, Patellar- und Achillesreflex sind beiderseits lebhaft. Der Zehenreflex 
(Babinski) erfolgt plantar, dagegen scheint der Oppenheimsche Reflex 
beiderseits positiv zu sein. 

Die Untersuchung der Sensibilitat ergibt wiederum, abgesehen von den 
unten beschriebenen Ausnahmen, am ganzen Korper normale Verhaltnisse. 
Auch am rechten Arm werden Pinselberuhrungen jederzeit prompt gefiihlt. 
Die Nadel wird auf der rechten Schulter und nach abwarts uber dem ganzen 
Schulterblatt nur ganz stumpf empfunden; ebenso ist dies der Fall am 
Riicken des rechten Armes, der Hand und des Zeigefingers. Die Dorsalseite 
der ubrigen 4 Finger empfindet ziemlich gut. Vorne geht diese Stbrung 
herunter etwa bis zur 1. Rippe. Auch die Riickseite des Kopfes, die rechte 
Seite des Halses, das ganze Ohr, die Gegend bis etwa 2 Querfinger vor dem Ohr 
und unterhalb des rechten Auges empfinden schlecht. Scheitel und Stirn 
empfinden gut, ebenso die Mitte des Kinns, wahrend die Aussenseite ziemlich 
gefuhllos ist. An der Innenseite des rechten Arms ist dasGefiihl fiir die Nadel 
besser als aussen; sie wird hier deutlich empfunden; dasselbe gilt fiir die Innen- 
flache der Hand, doch scheinen leichtere Storungen auch hier vorhanden zu sein. 

„Warm“ und „Kalt“ werden etwa in derselben, eben geschilderten, Aus- 
dehnung nicht richtig empfunden, doch scheint hier das Gebiet der Storung 
eher noch etwas grosser zu sein; es reicht vorne herab etwa bis zur Brustwarze, 
hinten noch unter die Scapula herunter (vgl. Fig. 2 a u. b). Dabei verursacht 
„Kalt“ an der Aussenseite des rechten Armes starke Schmerzen, ohne jedoch 
ein eigentliches Kaltegefiihl hervorzurufen. An der Innenflache der Hand 
ist dasselbe bei „Warm*‘ der I-'all, aber nicht bei „Kalt“. Ein Glas mit lau- 
warmetn Wasser wurde wegen der Schmerzen weggeworfen, ein solches mit 
kaltem konnte ohne Beschwerden lestgelialten werden. 

Leises Streichen fiber die erkrankten Hautpartien verursacht keine 
Schmerzen. 

Die Pupillen sind beiderseits gleich weit; reagieren prompt auf Licht. 
Die iibrige Untersuchung ergibt nichts besonders Erwiihnenswertes. 

Vergleichen wir nun den Refund von 1912 mit dem von 1909, so 
sehen wir zunaehst, dass sich die Kew'eglichkeit des rechten Armes 
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ganz erheblich gebessert hat. HerrX.kann mit dem rechten Arm wieder 
schreiben, griissen, er kann ihn im grossen und ganzen wieder ganz gut 
gebrauchen. 

Anders scheint es sich mit den Sensibilitatsstorungen zu verhalten. 
Im Gutachten von 1909 ist nur von einer schmalen, bandformigen Zone 
gestorten Gefuhls fiir Schmerz- und Temperaturreize die Rede, wahrend 
1912 dies Gebiet sehr viel ausgedehnter ist, die Schulter, den ganzen 
Armriicken, den Hals und grosse Teile des Kopfes und Gesichts umfasst. 



Fig. 2. Ausdehnung der Sensibilitatsstorung fiir „W'arm“ und „Kalt“ bei Herrn X. 


Trotzdem ist es fraglich, ob man hier von einer Progression des Leidens 
sprechen darf, denn Herr X. gab bestimmt an, ahnliche Storungen 
seien auch bei friiheren Untersuchungen in der allerersten Zeit der Krank- 
heit schon von sehr berufener Seite festgestellt worden. Es ist also iminer- 
hin moglich, dass diese Anomalien seinerzeit von mir bei der nur ein- 
maligen Untersuchung ubersehcn wurden, bzw. die Angaben vielleicht 
so ungenau waren, dass nur die dort beschriebenen Gebiete als erkrankt 
angesehen werden konnten. Allenfalls konnte man auch an ein Fluk- 
tieren der Symptome denken, aber fiir diese Annahme felilen mir voll- 
kommen die Beweise. Nicht unerwahnt mbchte ich lassen, dass in dem 

Deutsche Zeilschrift f. Nervenheilkundc. 47. u. 48. Bd. 11 
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Protokoll der Naturforscherversammlung von Storungen im Bereich 
des Halses und Kopfes nicht die Rede ist. 

Trotz dieser Ausfiihrungen halte ich es aus anderen Griinden fur 
wahrscheinlich, dass die Krankheit in den letzten 3 Jahren Fortschritte 
gemacht hat. 1909 fehlte der rechte Supinatorreflex, der rechte Triceps- 
reflex war bedeutend schwacher als der linke, aber doch noch deutlicb 
auszulosen; 1912 fehlen hochst wahrscheinlich beide Re fie xe. Der 0 p p e n - 
heimsche Reflex war 1909 negativ, wenn auch links das Untersuchungs- 
resultat kein ganz eindeutiges war, 1912 scheint dieser Reflex beider- 
seits positiv zu sein. Es sind dies nur unbedeutende Zeichen, aber sie 
lassen sich doch alle ungezwungen in derselben Richtung verwerten. 

Interessant sind die verschiedenen subjektiven Gefuhlsanomalien: 
das abnorme Hitzegefiihl im rechten Arm, das Gefiihl von ,,1000 Nadel- 
stichen“ bei kalter Dusche oder im Regen, das pelzige Gefiihl in den 
Fingerspitzen, die starken Schmerzen ohne Kaltegefiihl an der Aussen- 
seite des rechten Armes bei Beriihrung mit ,,Kalt“ und umgekehrt 
solche an der Innenflache der Hand bei Beriihrung mit ,,Warm“. Auch 
diese Anomalien scheinen sich im Laufe der Zeit etwas vermehrt zu 
haben. 

Zu dieser bisherigen Schilderung gibt die schliesslich noch not- 
wendige Erganzung die Rontgenuntersuchung des erkrankten 
rechten Schultergelenks. 

Das Rontgenbild vom Jahr 1909 1 ) (vgl. auch das oben angefiihrte Gut- 
achten) zeigt den abgebrochenen und gedrehten Oberarmkopf, dessen Fraktur- 
Jinie zackig begrenzt ist und nach aussen sieht. Der Humeruskopf ist an der 
Frakturstelle periostitisch verdickt, das Bruchende ist unregelmassig, zackig be¬ 
grenzt. Zwischen Oberarmkopf und Humerusschaft sehen wir einen ganz un¬ 
regelmassig geformten, ziemlich breiten Zwischenraum. In der Umgebung 
finden wir unregelmassig gestaltete Schatten von geringer Dichte, die neu- 
gebildetcm Knochen („ossifizierten Weichteilen und abgerissenen Kallus- 
stucken“) entsprechen. Die Knochen sind stark atrophisch (vgl.. Fig. 3). 

Das Rontgenbild vom Jahr 1912 2 ) zeigt nun etwas ganz Anderes: Der Ober¬ 
armkopf ist vollkommen verschwunden, d. h. er ist offenbar in einer nicht selir 
differenzierten, langlichen und ziemlich breiten Knochenmasse untergegangen, 
die die (legend der friiheren Gelenkpfanne vollkommen ausfiillt. Die obere Partie 
dieser Knochenmasse scheint mit dem Schulterblattfortsatz ziemlich fest ver- 
bunden zu sein, der untere Teil ist konkav geformt und anscheinend ziemlich 
glatt ausgehnhlt. Audi in den unteren medialen Partien scheint die Ver- 


1) Yor t'berlassung der Akten niusste ich niich verpflichten, allcs zu unterlassen 
was zu einer Identifizierung des llerrn X. fiihren konnte. Ich habe dcshalb alle Namen 
aus der vorstehenden Krankengeschichte fortgelassen und spreche daher auch dem 
vcrehrten llerrn Kollegen, der mir die Rdntgonplatte freundlichst iiberliess, nur in 
dieser Form meinen besten Dank aus. 
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bindung dieser Knochenmasse mit dem Schulterblatt eine ziemlich feste zu sein. 
Da> obere Ende des Humerusschaftes ist auch bier wieder periostitisch verdickt 
and zwar in seinem obersten Teil pilzformig so stark, dass man fast von einem 
neugebildeten Humeruskopf sprechen konnte. Der oberste Rand ist anscheinend 
ganz glatt abgeschliffen. Es hat sich hieralso durch Anlagerangdes abgebrochenen 
Oberarmkopfes an die Skapula and Verdickang des Oberarmschaftes gewisser- 
massen ein neaes Gelenk gebildet, das, wie wir friiher sahen, auchinseinerFunk- 
tion gar nicht schlecht genannt werden kann. Kleine, wenig aasgebildete 
Kaochensehatten in der Umgebang erganzen noch das Bild (vgl. Fig. 4). 



Fig. 3. 


Die Rontgenuntersuchung klart uns iiber die Vorgange im rechten 
Schultergelenk aaf. Aaf dem ersten Bild sehen wir die unmittelbaren 
Folgen des Unfalls, die Trennang von Kopf and Schaft des Hnmerus, 
die neugebildeten Knochenmassen. Aaf dem zweiten Bild sehen wir, 
wie die Natur mit der ihr gestellten Aafgabe fertig geworden ist : eine 
Vereinigung der getrennten Teile war offenbar nicht moglich; durch 
Knochenneubildung aaf der einen Seite, Abschleifen der iiberfliissigen 
und stbrenden Teile auf der anderen Seite warde ein neues Gelenk ge- 
schaffen und nunmehr haben wir auch das Bild einer ausgesprochenen 

11 * 
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Arthropathie vor uns. Durch hypertrophische und atrophische Vor- 
gange entstand hier ein Novum, das, so eigentumlich es auch aussieht, 
seinen Zweck dock, zur Zeit wenigstens, recht gut erfiillt. Wie weit 
dies auch spaterhin der Fall sein wird, lasst sich gegenwartig wohl kaum 
entscheiden. 

Recht schon konnen wir also hier die Entstehung einer Arthro¬ 
pathie gewissermassen unter unseren Augen verfolgen: zuerst dieFraktur 



Fig. 4. 


und die ersten reparatorischen Vorgange. Diese fUhren aber wegen des 
vorhandenen Nervenleidens und der dadurch bedingten Stbrungen nicht 
zum Ziel. Hypertrophische und atrophische Prozesse verandern nun 
vollkonnnen das gewohnte Bild und lassen etwas ganz Neues und von 
dem Alien weit Verschiedenes entstehen, das hier wenigstens —es diirfte 
das wohl nicht immer der Fall sein — etwas ganz Niitzliches und recht 
gut Brauchbares geworden ist. 
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Hier selien wir auch meines Erachtens ziemlich klar, das das Pri- 
mare einer Arthropathie wohl stets das Nervenleiden sein muss, dass sich 
aber die Details dann nach den Gesetzen der Mechanik herausbilden. 
Ohne die Annahme von trophischen Storungen werden wir m. E. nie- 
mals bei der Erklarung der Entstehung von Arthropathien auskommen 
konnen. 

Derzweite Fall 1 ), uber den ich hier noch berichten mochte, bildetin 
gewissem Sinn ein Gegenstuck und eine Erganzung des ersten. 

Der 57 jahrige pensionierte Eisenbahnwerkstatten-Gehilfe J. 0. aus 
Regensburg war in der Jugend und spater stets gesund; nur in den Schuljahren 
will er ofters an Furunkeln gelitten haben. Er diente 3 Jahre beim Militar, 
inachte spater eine Landwehriibung. 1904 war er an einem Mastdarmleiden, 
wohl Hamorrhoiden, erkrankt, das operativ behandelt wurde. Es sollen auch 
jetzt noch ab und zu Blutungen auftreten. J. 0. raucht und trinkt jetzt ziem- 
iich wenig, friiher soli es mehr gewesen sein. Eine Geschlechtskrankheit hat er 
nicht gehabt. 

Der Vater des J. 0. starb infolge eines Unfalls, die Mutter in den sechziger 
Jahren an einer (nicht genauer beschriebenen) Eiterung. Ein Bruder des 
J. 0. lebt und ist gesund; eine Schwester ist an unbekannter Krankheit ge- 
storben. Die Frau des J. 0. ist im allgemeinen gesund; sie hatte keine Fehl- 
geburt. 3 Sohne sind gesund, arbeiten als Eisenbahnangestellte. 

Im September 1911 arbeitete J. 0. bei sehr grosser Hitze — es waren 
die letzten sehr heissen Tage dieses abnorm heissen Sommers — in der grossen 
Eisenbahndreherei in Regensburg. Dabei kam er wiederholt auch in starken 
Zug. Einige Tage spater bemerkte er eine starke Spannung im rechten Arm 
und bald darauf starke Schwellung der rechten Schulter. Nach seiner Angabe 
will er nun, um diese Schwellung zu beseitigen, allerhand tumerische Ubungen 
mit dem rechten Arm gemacht haben, jedoch nur ganz harmlose Freiubungen, 
wie Erheben, Schwingen des Armes und dergl. Dabei soil es nun — vielleicht, 
und nicht mit volliger Sicherheit behauptet — einen „kleinen Schnapper getan 
haben“ und nun nahm die Schwellung der Schulter rapid zu. Salbenbehandlung 
fiihrte nicht zum Ziel. Im Regensburger Krankenhaus wurde dann einePunktion 
des Schultergelenks vorgenommen, w T obei eine hellgelbe klare Fliissigkeit 
entleert wurde. Nach kurzem Aufenthalt daselbst kam er dann in ein Miinchner 
Krankenhaus, wo ebenfalls zweimal punktiert wurde. Auch wurde ein Stuck 
Muskel aus dem Biceps dort zur Untersuchung entfernt. Allmahlich nahm die 
Schwellung des Gelenks wieder ab, doch trat die vijllige Absehwellung erst nach 
einer Operation mit Einschnitt. bis auf den Knochen (Eroffnung des Gelenkes?) 
ein. J. 0. war 12 Woehen in diesem Miinchner Krankenhaus und kehrte dann, 
2 Tage vor Weihnachten 1911, nach Regensburg zuriick. 

Im Juni 1912 hatte ich zum ersten Mai Gelegenheit, J. 0. in Regensburg 
selbst zu untersuchen. Ich fand einen mittelgrossen, ziemlich kraftig gebauten 
und gut genahrten Mann. 


1) Dieser Fall wird von Herrn Medizinalpraktikant Joseph Finkel-Miinchen 
als Dissertation bearbeitet. 
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Im Gesicht ist nichts Abnormes zu sehen. Die Augenbewegungen sind nach 
alien Richtungen gut moglich. Beira Sehen nach links bemerkt man deutlieh 
rotatorischen Nystagmus, beim Sehen nach rechts ebensolchen, aber rnehr 
horizontal gerichtet. Die Pupillen reagieren prompt auf Licht, sind beiderseits 
gleich weit. 

An den inneren Organen findet sich nichts Besonderes. 

Das rechte Schultergelenk ist im Vergleich zum linken deutlieh verdiekt, 
der rechte Arm ist kiirzer als der linke, auch kann er nicht bis zur Horizontalen 
erhoben werden. Wird dies passiv versucht, treten angeblich Schmerzen auf. Bei 
starkeren Bewegungen bemerkt man deutliches Zittern des rechten Armes. 
Der Kleinfingerballen und die Gegend des Adductor pollicis erscheinen rechts 
leicht eingesunken. Links besteht sicher keine Atrophie an der Hand. An der 
linken Hand sieht man zur Zeit 4 tiefe Brandwunden, die von verschiedenen 
Gelegenheiten herriihren. J. 0. hat beim Verbrennen angeblich Schmerzen ge- 
habt, doch seheinen diese jedenfalls nicht sehr stark gewesen zu sein. 

Supinator- und Tricepsreflex sind links wohl vorhanden, rechts jedoch 
nicht zu erhalten. Bauch- und Kremasterreflex fehlen anscheinend vollkommen. 
Patellar- und Achillesreflex sind beiderseits sehr lebhaft. Der Babinskische 
Zehenreflex ist rechts normal, links erfolgt anscheinend eine Dorsalflexion der 
grossen Zehe (?). Fussklonus besteht nicht. 

Das Gefiihl fur einfache Beriihrung ist an beiden Armen und Handen. 
ebenso wie am ubrigen Korper, intakt. Bei der Priifung mit der Nadel sowie 
„Warm“ und „Kalt“ werden an beiden Armen und Handen sehr viele Fehler 
geniacht, wiihrend an den Beinen alle Angaben richtig und prompt erfolgen. 

Im Februar 1913 untersuchte ich J. 0. abermals in Regensburg. 

In der Zwischenzeit ist es ihm gut gegangen. Im rechten Arm hat er oft 
etwas Schmerzen, besonders bei Witterungswechsel. Auch im Mastdarm hat 
er zuweilen Schmerzen, doch sind diese geringer, wenn der Stuhlgang geregelt 
ist. J. 0. ist pensioniert, hat keine besondere Beschiiftigung mehr. 

Der Ernahrungszustand des J. 0. ist ein sehr guter, das Aussehen ist cin 
bliihendcs, die Gesichtsfarbe ist gebraunt. 

Die Pupillen sind beiderseits gleichweit, reagieren prompt auf Licht. Beim 
Sehen nach links tritt ein deutlicher rotatorischer Nystagmus auf in der Richtung 
von oben nach unten beim Sehen nach rechts setzt sich der ebenfalls auf- 
tretende Nystagmus aus 2 Komponenten zusammen. einer rotatorischen in der 
Richtung von unten nach oben 4- . also umgekehrt wie vorhin, und einer mehr 

horizontalen, woraus in der llauptsache ein mehr horizontal verlaufender 
Nystagmus mit geringen Drehungen resultiert. Das Sehen soli im allgemeinen 
gut, nur in der Niilie schleeht sein. Ophthalmoskopisch sind keine besonderen 
Anomalien zu sehen, sicher besteht keine Stauungspapille und keine temporale 
Abblassung. Skotome fiir Rot und Grim bestehen nicht. 

Eine im .luli 1912 durch Herrn Augenarzt llofrat I)r. Brunhuber in 
Regensburg vorgenommeue Augenuntersuchung hatte ein ahnliches Resultat 
ergeben: In der Anamnese nichts was fiir vorubergehendes sehlechtes Sehen, 
Do|)j)elbilder oder dergl. sprechen kbnnte. Zur Zeit keine Doppelbilder, keine 
Augenmuskelahmung. keine temporale Abblassung. Ophthalmoskopisch normal. 
Keine Skotome fiir Weiss oder Farben. Pupillenreaktion auf Licht, Akkommo- 
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dation und Konvergenz normal. Es besteht nur ein rotatorischer Nystagmus 
beim Sehen nach links und rechts. Hypermetropie Hm — 1,0, Presbyopie; 
best feinste Schrift mit 2,75. 

Der rechte Arm ist ein wenig kiirzer als der linke. 

Entfernung von der Schulter bis zur Spitze des Mittelfingers links 75 cm, 
rechts 72 cm. Oberarmumfang links 27 % cm, rechts 30 cm. Vorderarmumfang 
an der dicksten Stelle links 27 cm, rechts 27% cm. 

Die rechte Schulter erscheint von vorne gesehen etwas verdickt, von hinten 
ein wenig abgeplattet; sie steht rechts eine Spur tiefer als links. Vorne sieht 
man eine kleine Operationsnarbe (vgl. oben!). 

Der linke Arm wird gut bis zur Vertikalen emporgehoben. Der rechte 
Arm kann aktiv nicht bis zur Horizontalen, passiv nur wenig hoher erhoben 
werden. Versucht man die Bewegung noch etwas auszudehnen, so treten 
alsbald sehr starke Schmerzen auf. 

Bei der Prufung der einzelnen Muskeln geben Biceps und Triceps rechts 
sehr bald nach, da angeblich bei grosserer Kraftentfaltung Schmerzen auf- 
treten. Auch die Kraft der Handbeuger und -strecker ist leicht reduziert. Der 
Handedruck ist rechts weniger kraftig als links. 

Yielleicht besteht eine ganz geringe Atrophie des rechten Adductor pollicis 
und des rechten Kleinfingerballens. Eine elektrische Untersuchung war leider 
nicht ausfiihrbar. 

Von Brandwunden oder dergleichen ist zur Zeit an den Handen nichts zu 
sehen. Nach seinen Angaben hat J. 0. friiher selbst kochen mussen, was jetzt 
nicht mehr der Fall sein soil. Dadurch hatte er frflher mehr Gelegenheit, sich 
zu verbrennen wie jetzt, wo er nur seiner Bequemlichkeit lebt und einen grossen 
Teil des Tages mit Spaziergangen u. dergl. verbringt. 

Supinator- und Tricepsreflex sind links schwach vorhanden, rechts sicher 
nicht auszulosen. Bauch- und Kremasterreflex sind beiderseits nicht zu erhalten. 
f’atellar- und Achillesreflex sind beiderseits ziemlich lebhaft. Es besteht kein 
Patellarklonus. Fussklonus ist links kaum angedeutet, rechts ausgesprochen 
positiv. Babin ski ist rechts negativ, links vielleicht manchmal positiv ('?). 
Der Oppenheimsche Zehenreflex ist vielleicht beiderseits positiv, doch ist das 
Resultat nicht ganz eindeutig. 

Das Gefuhl fur Pinselberiihrungen ist im Gesicht, an beiden Armen, am 
Rumpf und den Beinen ganz intakt; keine falsche Angabe. Die Nadel wird an 
beiden Armen und am Rumpf vielfach nur als Beriihrung empfunden, doch sind 
die Angaben haufig nicht sehr exakt. Auch bei der Prufung mit ,,Warm“ und 
„Kalt“ werden an den Armen, Handen und am Rumpf sehr viele Fehler gemacht, 
auch hier sind die Angaben nicht sehr prazis. An den unteren Extremitaten 
ist das Gefuhl fur die Nadel, sowie ,,Warm“ und „Kalt“ sicher ganz intakt; 
es erfolgt kaum einmal eine falsche Bezeichnung. Der Unterschied zwischen 
den oberen und unteren Extremitaten ist doch sehr in die Augen springend. 

Die vasomotorische Erregbarkeit der Haut ist eine ziemlich starke. Be- 
riihren der Haut und Daruberstreichen verursacht keine Schmerzen. 

Eine nennenswerte Verkrummung der Wirbelsaule besteht nicht. 

Die Sprache ist vollkommen normal, sicher nicht skandierend. 
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Das Rontgenbild, das auf meine Veranlassung Herr Dr. S. Pforringcr 
in Regensburg im Februar 1913 anfertigte, wofiir ich ich ihm auch an dieser 
Stelle bestens danke, zeigt ein rccht merkwiirdiges Bild. Zunachst fehlt auch 
bier vollkommen der Humeruskopf und nichts ist mehr vorhanden, was auch 
nur einigermassen an ihn erinnern konnte. An seiner Stelle sehen wir eine Reihe 



Fig. 5. 


von rundlichen, bzw. langlichen, ganz unregelmassig gestalteten und wenig 
differenzierten Schatten, die neugebildeten Knochen entsprechen. Auch neben 
deni Humerusschaft an seiner lateralen und weiter unten auch medialen Seite 
finden wir einzelne langliche, ziemlich zarte, abcr doch deutlich ausgepragte 
Schatten. Der Humerusschaft selbst ist in seinen proximalen Teilen etwas 
verdickt, wohl infolge von periostitischen Auflagerungen, wodurch er wie kolbig 
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aufgeblaht erscheint; das oberste Ende ist vollkommen glatt abgeschliffen, 
naeh beiden Seiten pilzformig verdickt und stemmt sich an den unteren Rand 
der Pfanne. Auch hier gehen hypertrophische und atrophische Vorgange neben- 
einander her und machen dadurch das Bild sehr vielgestaltig. 

Bei einem bis dahin ganz gesunden Mann, der dauemd schwere 
korperliche Arbeit verrichtet, tritt im September 1911 wohl im Anschluss 
an Erkaltung eine Schwellung der rechten Schulter auf, die allmahlich 
zunimmt und erst nach wiederholter Punktion bzw. Operation wieder 
zuriickgeht. Zunachst wird an Tumor — Sarkom — gedacht, aber die 
genaue Untersuchung ergibt, dass hier ein schweres Nervenleiden vor- 
liegen muss. Welches — ist nun die nachste Frage. 

Yon anderer Seite wurde wegen des Nystagmus, der fehlenden 
Bauchreflexe und eines gewissen Tremors an multiple Sklerose gedacht. 
Ich glaube aber doch, dass wir es auch hier mit einer Syringomyelie 
zu tun haben. Fiir eine multiple Sklerose ware es doch gewiss hochst 
eigentiimlich, dass sie im Alter von 57 Jahren ganz plotzlich mit einer 
derartigen Gelenkveranderung einsetzen sollte, wahrend uns ein solcher 
Beginn bei der Syringomyelie schon sehr viel gelaufiger ist. Dazu kommt, 
dass Prodrome irgendwelcher Art sicher nicht vorausgegangen sein 
konnen, da J. 0. bis zum letzten Tag seiner schweren Arbeit nachging, 
in jungen Jahren beim Militar war und sich selbst als stets gesund 
bezeichnete. Auch der fiir diese Diagnose wichtige Augenbefund, 
von spezialistischer Seite erhoben, ergibt keine wesentlichen Anhalts- 
punkte hierfiir. Der Nystagmus, das Fehlen der Bauchreflexe und der 
nicht sehr starke Tremor lassen sich auch anders erklaren und konnen 
ebensogut auch bei Syringomyelie vorhanden sein. Dazu kommt 
nun als ausschlaggebend der Befund der Sensibilitatsprufung. Wir 
haben hier sicher dissoziierte Empfindungsstorungen, die zwar nicht sehr 
ausgesprochen, aber doch deutlich und, wie ich glaube, einwandsfrei 
vorhanden sind. J. 0. hat sich auch wiederholt die Finger verbrannt 
und bei meiner ersten Untersuchung konnte ich selbst 4 tiefe Brand- 
wunden feststellen. Wenn dies spater nicht mehr der Fall war, so erklart 
sich dies wohl ungezwungen daraus, dass er jetzt weniger mit heissen 
Gegenstanden zu tun hat. Man konnte vielleicht gegen Syringomyelie 
anfiihren, dass J. 0. im rechten Arm viel Schmerzen hat, ich glaube aber, 
dass dies kein geniigender Gegenbeweis ist, und da auch die Priifung 
mit der Nadel vielfach nicht absolute Analgesie sondern nur herab- 
gesetzte Schmerzempfindung ergibt, ist es wohl moglich, dass Be- 
wegungen des doch sehr veranderten Gelenkes und seiner Umgebung 
Schmerzen verursachen. Der Befund im Gelenk selbst scheint mir 
ebenfalls fUr Syringomyelie zu sprechen; Arthropathien bei multi pier 
Sklerose sind ja schon beobachtet, sind aber jedenfalls sehr seiten 
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und treten wohl kaum gerade als allererstes Krankheitssymptom in 
Erscheinung. Ich glaube, nach alledem miissen wir auch hier an der 
Diagnose Syringomyelie festhalten, die uns am besten alle vorhandenen 
Erscheinungen erklart. 

Das Rontgenbild zeigt uns hier wiederum eine ausgesprochene 
Arthropathie; auch hier fehlt der Gelenkkopf und neugebildete Knochen - 
massen haben seinen Platz eingenommen. Der Humerusschaft ist an 
seinem oberenEnde glatt abgeschliffen und verdickt. Die Beweglichkeit 
des Armes ist keine sehr gute. Die Schuld daran tragen wohl die neu- 
gebildeten Knochen, die besondere Exkursionen des Armes nicht zu- 
lassen, und die ungiinstige Stellung des Humerusschaftes am untern 
Pfannenrand. Vielleicht wird die Beweglichkeit spater noch besser. 
wenn diese hemmenden Knochen noch etwas mehr zurecht geschliffen 
und neue Hindernisse nicht gebildet werden. 

Wenn wir unsere beiden Falle nun noch einmal nebeneinander 
betrachten, so konnen wir an ihnen eineReihe interessanter Einzelheiten 
studieren. 

Was zunachst die Diagnose des Grundleidens, der Syringomyelie, 
anlangt, so ist diese im ersten Fall nicht sehr schwierig. In der Anam- 
nese werden bereits eine Reihe von Gefiihlsanomalien erwahnt und die 
Untersuchung ergibt einen iiberaus charakteristischen Sensibilitiits- 
befund: Storungen des Schmerz- und Temperaturgefiihls, die hier streng 
segmental—in der ersten Untersuchung entsprechend etwa dem 4.—7. 
Halssegment, in der zweiten dem 2. Halssegment bis 5. Brustsegment — 
angeordnet sind. Die Reflex- und anderen Storungen lassen sich eben- 
falls gut unterbringen, und zu allem Uberfluss bestatigt das Protokoll 
der Naturforscherversammlung die von mir gestellte Diagnose. Hier 
lagen die Schwierigkeiten also nur daran, erst einmal an die Moglich- 
keit einer deratigen Erkrankung zu denken; war das geschehen. 
so musste die Untersuchung sofort die richtige Diagnose ergeben. 
Schwieriger liegen die Verhaltnisse im zweiten Fall; die Anamnese 
versagt hier ganz und ohne richtige Vorboten stehen wirplotzlich vordem 
fait accompli einer sehweren Erkrankung des rechten Schultergelenks. 
Auch das Resultat der Untersuchung ist kein ganz eindeutiges und de 
facto wird von amlerer Seite die Diagnose multiple Sklerose mindestens 
sehr stark in Erwiigung gezogen. Ich glaube aber aus den oben an- 
gefiihrten Griinden doch, dass wir es auch hier mit einer Syringomyelie 
zu tun haben konnen. — Hinweisen mochte ich noch darauf, dass hier 
die Sensibilitatsstbrungen eine ganz andere Verteilung aufweisen 
als im ersten hall: dort waren sie einseitig-segmental angeordnet und be- 
schriinkten sich vollkommen auf den erkranktcn Arm und die angrenzen- 
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den Teile, hier sind beide Arme und der Rumpf befallen und eine scharfe 
Grenze lasst sich nirgends feststellen; der Unterschied gegenuber den 
unteren Extremitaten freilich ist nicht zu verkennen und auch dieser 
Typus entspricht ja bekannten Tatsachen. Das erkrankte Gebiet 
ist, nach diesem Sensibilitatsbefund zu urteilen, im zweiten Fall also 
ein sehr viel grosseres als im ersten, die Storungen im einzelnen aber 
scheinen bedeutend weniger intensiv zu sein als dort. Wir miissen dem- 
nach annehmen, dass im ersten Fall nur die eine Seite des Riicken- 
marks, hier zwar beide Seiten, aber in geringerer Intensitat befallen 
sind. 

Aus dieser verschiedenen Ausdehnung des krankhaften Prozesses 
erklaren sich auch die verschiedenartigen Storungen der Reflexe. Im 
ersten Fall fehlen nur die Reflexe am rechten Arm, der Bauch- und Kre- 
masterreflex sind vorhanden, Patellar- und Achillesreflex ebenfalls. Der 
Oppenheimsche Unterschenkelreflex ist vielleicht beiderseits positiv. 
Im zweiten Fall sind die Reflexe an den Armen links schwach, rechts gar 
nicht auszulosen, Bauch- und Kremastereflex fehlen, Patellar- und 
Achillesreflex sind lebhaft. Fussklonus ist rechts vorhanden, der Oppen¬ 
heimsche Reflex ist vielleicht beiderseits positiv. Ich glaube, dass sich 
auch diese noch einmal rekapitulierten Reflexstorungen gut mit der 
oben ausgesprochenen Annahme von der Ausdehnung des Prozesses 
vereinigen lassen. 

Auch des eigentiimlichen rotatorischen Nystagmus im zweiten 
Fall mochte ich noch einmal kurz Erwahnung tun: beim Sehen nach 
links Rotation von oben nach unten, beim Sehen nach rechts Rotation 
von unten nach oben, kombiniert mit einer etwas iiberwiegenden Be- 
wegung in gerader Richtung. Wir konnen daraus wohl mit Recht 
den Schluss ziehen, dass hier auch noch supramedullare Gebiete in die 
Erkrankung mit einbezogen sind. 

Verschieden in beiden Fallen ist auch der bisherige Verlauf der 
Erkrankung. Der erste Fall wurde bereits 1893 auf der Naturforscher- 
versammlung als Syringomyelie vorgestellt und in der langen Zeit von 
16 Jahren bis zu dem Unfall vom 7. II. 1909 hat sich kaum etwas ver- 
andert; vielleicht ist seit dieser Zeit eine ganz geringe Verschlechterung 
eingetreten, doch kann diese jedenfalls nur sehr unbedeutend sein und 
tritt kaum nennenswert in Erscheinung. Eine derartig lange Dauer 
des Leidens ohnebesondere Veriinderungist ja oftgenugschonbeschrieben 
und gewissermassen charakteristisch fiir diese Krankheit; interessant 
war mir nur die schone Bestatigung der Diagnose und die Vergleiohs- 
moglichkeit durch das Protokoll der Naturforscherversammlung. 

Anders wiederum im zweiten Fall! Hier wissen wir gar nichts 
von einer langeren Dauer der Erkrankung. Der Kranke hatte bis dahin 
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schwer korperlich gearbeitet und nichts hatte auf ein Riickenmarksleiden 
hingewiesen. Ganz plotzlich, angeblich infolge einer Erkaltung er- 
krankte die rechte Schulter und die nach einiger Zeit angestellte neu- 
rologische Untersuchung lasst die Erkrankung des Ruckenmarks er- 
kennen. Es ist kaum anzunehmen, dass diese langere Zeit schon be- 
standen haben kann, da unser Patient sonst kaum den an ihn gestellten 
Anforderungen hatte geniigen konnen. Zum Unterschied von Fall 1 
konnen wir also hier von einem ganz akuten Beginn des Leidens, wie 
er sich ja auch mehrfach in der Literatur verzeichnet findet (Enders, 
Miiller, Grund u. a.) sprechen. 

Wenden wir uns nunmehr zu der in beiden Fallen beobachteten 
Yeranderung des rechten Schultergelenks, so lassen sich auch hier 
wiederum neben Gemeinsamem mancherlei Yerschiedenheitenfeststellen. 
Im ersten Fall haben wir es mit einer ausgesprochen traumatischen 
Entstehung der Arthropathie zu tun: ein seit vielen Jahren an Syringomy- 
elie leidender, im iibrigen aber gesunder und kraftiger Mann zieht sich 
durch einen Sturz von der Trambahn eine (reine Quer-)Fraktur des rechten 
Humerus zu. Trotz sofortiger eingehender und langdauernder Be- 
handlung tritt aber keine knocherne Vereinigung der Bruchenden ein, 
sondern ein Schlottergelenk entsteht, obgleich neue Knochenmassen 
in grosser Menge produziert werden. 

Im zweiten Fall ist das erste Krankheitszeichen, das uberhaupt 
zur Beobachtung kommt, die Schwellung des rechten Schultergelenks 
und diese w r ird auf eine Erkaltung — Arbeiten im Zug bei grosser Hitze — 
zuriickgefiihrt. Um sie zu beseitigen macht der Kranke dann allerhand 
turnerische Ubungen und dabei soli es auch einmal einen „Schnapper“ 
getan haben. Ob wir hierin die Entstehung eines Knochenbruches zu 
sehen haben, ist m.E. mehr als zweifelhaft und ich glaube, wir konnen 
hier, um so mehr als ja sicher die Schwellung diesem fraglichen „Schnap- 
per“ vorausgegangen ist, nicht von einer traumatischen, sondern viel 
eher von einer spontanen Entstehung der Arthropathie sprechen. Jeden- 
falls steht dieses Trauma, auch wenn wir es als solches einmal gelten 
lassen wollen, in gar keinem Yerhiiltnis zu dem des ersten Falles. Wir 
sehen also, dass eine solche Arthropathie auf eine ganz verschiedene 
Weise, mit und ohne nennenswertes Trauma, entstehen kann. 

Wie gestaltete sich nun dor weitere Yerlauf, nachdem einmal die 
ersten Zeiehen einer Gelenkerkrankung festgestellt waren? 

Das erste Rdntgenbild unseres ersten Falles (Fig. 3), aufgenonvmen 
ca. 1 ■, Jalir nach der Yerletzung, zeigt deutlich den um seine sagittale 
Achse gedrehten Gelenkkopf, den weiten Zwischenraum zwdschen Kopf 
und Schaft des Humerus und die mancherlei neugebildeten Knochen¬ 
massen, das zweite Rdntgenbild, 3*o Jalire nach der Yerletzung, ist das 
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Bild einer ausgesprochenen Arthropathie: der Gelenkkopf ist ver- 
schwunden, der Humerusschaft periostitisch verdickt und ein ganz 
neues, eigenartiges Gelenk hat sich in der Zwischenzeit gebildet. 

Im zweiten Fall fehlt uns leider die Vergleichsmoglichkeit 
zwischen dem jetzigen und dem friiheren Befund, da mir trotz aller 
Bitten die entsprechenden Rontgenbilder nicht zur Yerfiigung gestellt 
wurden; auf dem im Februar 1912 — 1 % Jahre nach dem Beginn der 
Erkrankung — aufgenommenen Bild ist ebenfalls nichts von einem Hu- 
meruskopf zu sehen, neugebildete, ganz verschiedenartig gestaltete 
Knochenmassen nehmen seine Stelle ein, der Humerusschaft ist in 
seinem oberen Ende verdickt. 

Die Funktion des Gelenkes ist im ersten Fall eine recht gute, im 
zweiten Fall eine sehr viel schlechtere. Ich glaube, die Rontgenbilder 
geben uns auch dafiir geniigende Erklarung: im ersten Fall konnen wir 
tatsachlich von einem neugebildeten Gelenk sprechen, im zweiten Fall 
sperrt sich der Humerus am unteren Pfannenrand und ausserdem sehen 
wir eine Reihe von regellos verstreuten Knochenmassen, die nach ihrer 
Lage und Gestalt nur als Hindernisse einer freien Bewegung erscheinen 
konnen. 

Wir sehen also an unseren beiden Fallen recht schon, wie sich 
auf dem ungiinstigen Boden einer bestehenden Syringomyelie ein 
Gelenk unter Umstanden verandern kann und wie es verschiedene 
Gewalten sein miissen, denen wir das schliessliche Endresultat zu ver- 
danken haben. Das Primare einer Arthropathie miissen — wie ich 
dies oben schon ausfiihrte — m. E. stets trophische Storungen sein, 
die vorhandenen Sensibilitatsstbrungen allein, wie dies manche annehmen, 
reichen hierzu m. E. nicht aus. Dies lehrt uns, glaube ich, gerade auch 
unser erster Fall ganz gut. Trotz der besten Behandlung vom Tag des 
Unfalls an tritt keine Wiedervereinigung der Bruchenden ein und 
dies doch wohl nur deshalb, weil eben kein entsprechender, alien An- 
forderungen geniigender Kallus gebildet werden kann, die Kraft hierzu 
verloren gegangen ist. Nicht weil die verletzten Knochen oder die Weich- 
teile des normalen Gefiihls entbehren, wird etwa ein neugebildeter, 
sonst normaler Kallus immer wieder vernichtet, sondern wegen der vor¬ 
handenen Emahrungsstorungen ist die Qualitat des Kallus eine schlechte 
und die Vereinigung unterbleibt. Ganz freilich ist in unserem Falle 
die Vis medicatrix naturae im Kampf mit dem Nervenleiden noch nicht 
zugrund gegangen, der neugebildete Knochen erweist sich wenigstens 
zum Teil als ganz brauchbar und nunmehr sind es die alliiberall geltenden 
Gesetze der Mechanik, die Gesetze von Zug und Druck, nach denen 
sich das veranderte Gelenk weiter gestaltet und ausbaut; hierbei mogen 
dann auch die vorhandenen Sensibilitatsstbrungen eine gar nicht un- 
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bedeutende Rolle spielen, so dass wir sie zwat nicht als die Ursache der 
Arthropathie, aber doch als mitbestimmenden Faktor anerkennen miissen. 

Ahnliche Erwagungen haben wohl auch fiir unseren zweiten Fall 
Geltung, wenn auch vielleicht hier die Verhaltnisse nicht ganz so klar 
liegen wie bei Fall 1. 

In unseren beiden Fallen konnten wir das Fehlen des Humerus- 
kopfes konstatieren; im ersten Fall konnen wir mit einer gewissen 
Wahrscheinlichkeit annehmen, dass er in der beschriebenen langlichen 
Knochenmasse untergegangen ist, im zweiten Fall ist iiberhaupt nichts 
mehr vorhanden, was auch nur einigermassen an den friiheren Gelenk- 
kopf erinnert. Ahnliche Beobachtungen wurden wiederholt beschrieben 
(Sonnenburg, Graf, Dercum und Spiller, Thiem). AuchKien- 
b ock brachte erst vor kurzem den Fall eines alten Arztes, wo der linke 
Humeruskopf — ebenfalls bei Syringomyelie — fehlte und bekannt 
ist vor allem der Fall Kofend, wo eine doppelseitige symmetrische 
Resorption des Kopfes bei Syringomyelie eingetreten war. Anders wie 
dort ist in meinen beiden Fallen das Verhalten des Humerusschaftes: 
wahrend der Humeruskopf durch atrophische Vorgange mehr und mehr 
verschwunden ist, hat sich hier beidemale dasPeriost des Schaftes stark 
verdickt und so einen Ersatzkopf gebildet, der fiir die Funktion des 
Gelenkes gewiss nicht ohne Bedeutung ist. In den Fallen Kienbocks 
und K of ends ist, soweit man dies aus den beigegebenen Abbildungen 
erkennen kann, von einer derartigen Periostverdickung nichts zu sehen, 
das obere Humerusende ist nur, ebenso wie bei uns, glatt abgeschliffen 
und eher vielleicht sogar etwas spitziger als die iibrigen mehr distal 
gelegenen Partien. 

Was die Diagnose der Arthropathie in meinen Fallen anlangt, 
so ging es auch hier, wie es meist in solchen Fallen zu gehen pflegt ; 
zuerst wurde an mancherlei anderes, nur nicht an eine Arthropathie 
gedacht. In Fall 1 denkt ,wie das aus den erwahnten Gutachten 
hervorgeht, erst der Vertrauensarzt an die Moglichkeit einer anderen 
Erkrankung und in Fall 2 werden auch zunachst andere Diagnosen 
wie Tumor und anderes erwogen. Eine genaue neurologische Unter- 
suchung wurde beidemale erst nach langerer Beobachtungszeit vor- 
genommen und klarte dann allerdings rasch die ganze Sachlage auf. 
Man sieht daraus, wie notwendig auch fiir den Chirurgen gelgentlich 
eine neurologische Untersuchung werden kann, wenn er seine Falle 
richtig bewerten will. Dass die Therapie hier hatte mehr ereichen 
konnen, wenn man von Anfang an an die bestehende Syringomyelie 
gedacht und die Gelenkveriinderung als beginnende Arthropathie 
erkannt hatte, moc-hte ich nicht glauben, da beide Male alles geschehen 
ist, was ein gutes Resultat erhoffen Hess. 
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Noch einige Worte iiber die Begutachtung meiner Falle! Iin ersten 
Fall hatten wir es mit einer rein traumatischen Entstehung der primaren 
Schulterkrankung zu tun: bei einem Sturz von der Trambahn wird der 
Oberarm gebrochen; nun ist aber trotz aller Behandlung kein gutes 
Heilresultat zu erzielen und die Untersuchung ergibt neben der Gelenk- 
veriinderung eine seit langen Jahren bestehende Syringomyelie. Hier 
musste man m. E. das Trauma und die Syringomyelie in gleicher Weise 
beriicksichtigen, denn nur durch das Zusammenwirken dieser beiden 
Faktoren war das ungiinstige Resultat zu erklaren; einer allein hatte 
wohl nicht geniigt das geschilderte Endresultat herbeizufiihren. Die 
zeitliche Aufeinanderfolge war hier leicht festzustellcn, da die Anamnese 
ziemlich genau erhoben werden konnte. Das Protokoll der Natur- 
forscherversammlung bestatigte denn auch nachtraglich die gemachten 
Angaben. Ich kann mir aber vorstellen, dass in anderen Fallen in dieser 
Beziehung grosse Schwierigkeiten entstehen konnen. 

Dies zeigt uns einigermassen schon unser Fall 2. Praktisch war die 
Sache ja sehr einfach gelagert. Der Kranke wurde wegen nachgewiesener 
Erwerbsunfahigkeit pensioniert. Theoretisch aber ist manche Frage 
nicht ohne weiteres zu entscheiden. Auf welche Zeit haben wir z. B. 
den Beginn der Erkrankung zu verlegen? In Erscheinung ist sie erst 
mit der Schwellung des rechten Schultergelenks getreten; von friiheren 
Krankheitssymptomen ist absolut nichts bekannt und viel kann ja auch 
nicht vorgelegen haben, da der Kranke dauernd und ununterbrochen 
korperlich schwer gearbeitet hat. Sind hier nun die Erkrankung der 
Schulter und des Riickenmarks ganz gleichzeitig entstanden, ist die 
Syringomyelie der Schulteraffektion zeitlich vorausgegangen, wie lange 
wohl, oder ist schliesslich die Syringomyelie am Ende erst die Folge 
einer beliebigen, davon unabhangigen Schultergelenkerkrankung ? Das 
sind eine Reihe Fragen, die unter Umstanden, wenn womoglich gar noch 
ein leichtes Trauma, ein Stoss oder dergleichen hinzugekommen ware, 
recht schwer zu entscheiden waren und doch sind es gerade solche Fragen, 
die dem Gutachter unzahlige Male vorgelegt werden und die ja auch 
fur den Versicherten gar oft von grosster Bedeutung sind. Hier kann 
eben nur eine moglichst genaue Anamnese, exakte Untersuchung und 
vor allein die notige Sachkenntnis das Richtige treffen. 


Digitized by 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Digitized by 


Klinische Beobachtnngen fiber Neryeneinflttsse auf die 

Nierensekretion. 

Von 

Prof. Dr. Graser, Erlangen. 

(Mit 5 Abbildungen.) 

Wer nicht genauen Einblick in das ganze Detail der Frage iiber die 
Nierensekretion und den Stand der derzeitigen Forschung hat, konnte 
der Meinung sein, dass wir in alien wesentlichen Punkten zu einer 
weitgehenden Klarung der Auffassung gekoramen sind. Je mehr man 
sich aber mit diesem Gebiete befasst, um so eindringlicher wird die 
Erkenntnis, dass wir iiber ausserordentlich wichtige Fragen noch im 
Anfang der Erkenntnis stehen. 

Die Beobachtungen, iiber welche ich hier einige Mitteilungen 
machen mochte, liegen zum Teil schon recht weit zuriick, in einer Zeit, 
in der wir noch nicht mit dem Riistzeug der modernen Diagnostik 
gearbeitet haben. Trotz aller Verschiedenheiten in der Bewertung 
der modernen Hilfsmittel: des Ureter-Katheterismus, der Radio- 
logie, der Pyelographie und der funktionellen Diagnostik 
sind die erfahrenen Kliniker sich doch dariiber einig, dass man bei 
griindlicher Untersuchung und Ausniitzung aller Hilfsmittel in der 
Regel zu einem fur das praktische Handeln ausreichenden Einblick in 
die Sachlage gelangen kann. 

Auf der anderen Seite bleibt die methodische Ausniitzung aller 
dieser Hilfsmittel doch ein Privilegium der besteingerichteten Kliniken 
und Krankenhauser, wenn nicht gar der Spezialisten. Auch ist gerade 
das Publikum aus den besseren Kreisen, namentlich bei dem ersten 
Auftreten von Beschwerden doch nicht iminer geneigt, sich sofort 
eingreifemlen Untersuchungsmcthoden zu unterziehen, und es bleibt 
doch immer wiinschenswert, dass neben diesen verfeinerten Hilfs- 
mitteln auch die diagnostische Kunst des praktischen Arztes so viel als 
mbglich erleichtert und gefbrdert wird. Es ist ja eine langst bekannte 
Tatsaehe, dass die Diagnose mancher Nierenkrankheiten grossen Scliwie- 
rigkeiten begegnet; die an sich nicht sehr reiehhaltigen Symptome 
sind durchaus nicht eindeutig, und die Frage, ob Gallensteinleiden, 
Xierenbesch werden, chronische Perityphlitis, Magenstd- 
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rungen vorliegen, hat ja langst eine gewisse Beriihmtheit erlangt und 
eine umfangreiche Literatur hervorgerufen. Dazu kommen noch 
anderweitige Storungen von seiten des Bauchfells, des Pankreas 
und des Darms. 

Vor 11 Jahren wurde ich zu einer 25jahrigen Frau gerufen, die 2mal 
geboren hatte, zuletzt vor 3 Jahren, und seit langeren Wochen wegen unklarer 
schmerzhafter Beschwerden in der rechten Seite der Bauchhohle in arztlicher 
Behandlung stand. Der Hausarzt, welcher sich der Patientin mit grosster Hin- 
gebung angenommen hatte, behauptete mit Entschiedenheit, die Beschwerden 
der Patientin kamen von Gallensteinen. Die hauptsachlichsten Klagen der 
Patientin bestanden in einem heftigen Schmerz in der rechten oberen Bauch- 
gegend, der mit einer gewissen Regelmassigkeit in der Nacht nachliess, aber am 
Morgen so zwischen 10 und 11 Uhr mit solcher Heftigkeit sich einstellte, dass 
die Patientin genotigt war, sich zu Bette zu legen, worauf meist erst nach einer 
Morphiumeinspritzung und tTberwarmung die Beschwerden allmahlich nach- 
liessen. Ein ausgesprochener Befund bei der Untersuchung war nicht vor- 
handen. Die Betastung des ganzen Hypochondrium war schmerzhaft, der Leib 
etwas aufgetrieben, Stuhlgang unregelmassig, der Urin enthielt sparliche Leuko- 
cyten. Bei naherem Befragen gab die Patientin an, dass es ihr schon aufgefallen 
sei, dass manchmal die Urinentleerung ziemlich reichlich ware, dann wieder 
langere Zeit nur seiten Harndrang bestehe und nur geringe Mengen gelassen 
wurden, dass auch manchmal beim Urinentleeren ein Brennen in der Harnrohre 
bestehe. 

Zu einer klinischen Beobachtung konnte ich die Patientin nicht 
iiberreden, so dass eine liickenlose Aufklarung der Beschwerden recht 
schwierig war. Mir kam von Anfang an der Gedanke, dass diese mit einer 
gewissen Regelmassigkeit auftretenden Beschwerden am ersten mit der 
Niere in Beziehung gebracht werden konnten. Denn wie sollte man sich 
bei Gallensteinen eine solche Regelmassigkeit des Auftretens der Be¬ 
schwerden erklaren? Ich hatte gerade damals einen Patienten in Be¬ 
handlung, dessen Leiden mir auch viel Kopfzerbrechen gemacht hatte, 
aber durch die Beobachtungen doch zu voller Aufklarung gelangt war. 

Ich will nicht eine ausfiihrliche Krankengeschichte geben, sondern 
nur erwahnen, dass der Patient durch meinen Lehrer v. Heineke 
zuerst wegen heftiger Schmerzen in der rechten Lumbalgegend operiert 
worden war. Heineke hatte eine Freilegung und Spaltung der Niere 
vorgenommen in der Meinung, dass die Beschwerden auf einen Stein 
im Nierenbecken zu beziehen seien. Ein solcher Stein wurde nicht 
gefunden; die Beschwerden liessen einige Zeit nach, nachdem die Wunde 
im Verlauf von 4 Wochen sich geschlossen hatte. Die Erleic-hterung 
dauerte aber nur 3 Monate. Dann kam der Patient wieder mit denselben 
Klagen: dumpfer Schmerz in der linken Nierengegend, der anfallsweise 
sich steigerte und allmahlich wieder nachliess. Inzwischen hatte der 

Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkumlc. 47. u. 48. Bd. 12 


Digitized by 


Go>. >gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



178 


Graser 


Patient aber selbst die Beobachtung gemacht, dass er durch einen reich- 
licheren Trunk von Bier solche Beschwerden fast mit Sicherheit hervor- 
rufen konnte. Nachdem ich den Yersuch zweimal wiederholt hatte, 
war ich zu der Erkenntnis gekommen, dass es sich bei ihm wohl um ein 
Hindernis bei Entleerung des Urins aus dem Nierenbecken handeln 
miisse. Ich vermutete eine leichte Verengerung an der Abgangs- 
stelle des Ureters, die bei ruhiger, normaler Sekretion keine Storungen 
machte, sondern erst bei gesteigertem Andringen von Fliissigkeit; 
also ahnlich wie bei leichten Stenosen der Luftwege oder des Darms 
erst bei forcierter Atmung oder gesteigerter Peristaltik Beschwerden 
und Symptome auftreten. Hatte ich damit recht, so konnte nur operativ 
geholfen werden. Bei der Wiedereroffnung der Niere zeigte sich tat- 
sachlich, dass sich in dem Nierenbecken etwa 10 ccm eines leicht getriibten 
Urins angesammelt hatten. Eine Sondierung des Ureters vom Nieren¬ 
becken aus gelang nicht. Durch die Palpation konnte kein abnormer 
Befund festgestellt werden. Ich nahte die Niere mit ziemlich starker 
Streckung des Ureters an die 12. Rippe fest und schloss die Wunde zum 
grossen Teil. Von Stund an war der Patient von seinen Beschwerden 
befreit und der Urin, der urspriinglich immer Eiterkorperchen enthalten 
hatte, wurde vollstandig normal. 

Dieser Fall brachte mich auf den Gedanken, dass die mit 
einer gewissen Regelmassigkeit sich abspielenden schmerzhaften 
Vorgange mit besonderen Schwierigkeiten in der Entleerung des 
Haras aus dem Nierenbecken zusammenhingen. Aber meine Uber- 
zeugung musste ich auch dem mitbehandelnden Hausarzte bei- 
bringen. Und da kam ich auf den Gedanken, dass sich dieser 
Wechsel von Zeiten mit und ohne Beschwerden auch in der 
Eigenart der einzelnen gelassenen Urinportionen kundgeben miisse. 
Ich dachte zunachst an die grob mechanischen Storungen einer Retention 
des Urins mit darauf folgender erhohter Sekretion und war ganz in dem 
Banne der Vorstellung, dass der Urin mit niedrigem spezifischen Gewicht 
sehr reichlich, der andere mit hohem entsprechend spiirlich fliessen 
miisse. Ich veranlasste also den Kollegen, jede einzeln gelassene Urin- 
portion in Bezug auf Zeit, Menge und spezifisches Gewicht gesondert 
zu bestimmen und fand nun zu meiner eigenen Uberraschung nicht die 
erwarteten groben Merkmale von Stauung und Flut, sondern haufige 
und grosse Schwankungen in der Konzentration des Urins, wie sie durch 
das spezifische Gewicht sich feststellen lasst. Es waren aber nicht immer 
die Portionen mit niedrigem spezifischen Gewicht besonders reichlich, 
noch die mit besonders hohem spezifischen Gewicht besonders 
spiirlich. 

Aus der grossen Zahl von Kinzelbeobachtungen gebe ich zwei 
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Beispiele aus den ersten Tagen, in denen die Beschwerden starker waren 
als spater: 


Frflh 7 Uhr: 220 ccm, 1018 


10 „ 

150 

n 

1035 


lYi „ 

270 

n 

1007 


4 „ 

250 

»» 

1025 

■ Tagesmenge 1630 ccm 

7 „ 

200 

n 

1038 


10 „ 

340 

n 

1007 


4 „ 

200 

n 

1020 


Am nachsten Morgen 




8 Uhr 

150 

ccm, 

1015 


11 „ 

180 

n 

1041 


2 „ 

6 „ 

240 

320 

ii 

n 

1009 

1031 

Tagesmenge 1400 ccm 

9 „ 

230 

ii 

1015 


o „ 

280 

ii 

1021. 



Noch deutlicher treten die Unterschiede bei graphischer Dar- 
stellung zutage; die letzte Urinmenge des 1. Tages ist auf diese Tafel 
mit herubergenommen. 
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Es ist mir leider nicht moglich, bier die ganze Reihe von Be¬ 
obachtungen anzufiihren, da die damaligen spateren Aufzeichnungen 
fehlen. Ich liess nichts unversucht, um die Patientin zu einer genaueren 
Beobachtung in der Klinik zu iiberreden; es war nicht durchzusetzen. 
Aber es gelang mir, den widerstrebenden Kollegen durch diese einfache, 
in jedem Hause durchzufiihrende Untersuchungsmethode zu iiberzeugen, 
dass die Beschwerden der Patientin auf Stdrungen in der Nierenfunktion 
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zuriickzufiihren seien. Durch langere anhaltende Bettruhe und spateres 
Anlegen einer guten Leibbinde, Regelung des Stuhlganges usw. liessen 
die Beschwerden nach und habe ich spater nichts mehr von der Patientin 
gehort. 

. Ich fasste die Sachlage folgendermassen auf: Die Patientin hatte 
einen massigen Grad von Wanderniere, zu der sich eine geringe 
Pyelitis gesellte. Nach dem Aufstehen am Morgen und dem Genuss 
des Friihstiicks tritt bei fast alien Menschen eine vermehrte Sekretion 
der Nieren ein; in dem rechten Nierenbecken ist durch die Schwellung 
der Schleimhaut der Abfluss etwas erschwert, dadurch entstehen geringe 
Retention und Schmerzen, die aber bei horizontaler Lage und Beruhigung 
sich verlieren, ohne dass grobe Symptome der Retention und der frei- 
gewordenen Passage auftreten. Die Unterschiede in der Menge der 
einzelnen Portionen sind nicht auffallend, auch nicht die Reaktion 
oder die Beschaffenheit des sparlichen Sediments. Die merkwlirdig 
hohen Schwankungen des spezifischen GawichtB waren nicht durch die 
schmerzhafte Niere allein zu erklaren; ich deutete sie als eine re- 
flektorische Beeinflussung der Funktion beider Nieren, 
ohne zunachst weiteres zur Begriindung dieser Ansicht beibringen zu 
konnen. 

Aber der Fall hat mir Veranlassung gegeben, bei alien sich mir 
bietenden Gelegenheiten in dieser Richtung weitere Beobachtungen zu 
sammeln und habe ich im Laufe der Jahre bei sehr verschiedenen 
Affektionen der Nieren darauf geachtet. Am meisten ausgesprochen 
waren die auffallenden Schwankungen bei hochgradigen Wandernieren 
mit ofter wiederkehrenden Schmerzanfallen. Recht drastisch waren 
auch zwei Falle von einseitiger Nierentuberkulose, auf die ich spater 
noch zu sprechen komme. Audi bei Nierencysten oder Geschwulsten 
babe ich mehrfach das gleiche Verhalten beobachtet. Es sind also 
hesonders einseitige Nierenkrankheiten, was von Bedeutung fur 
die Erklarung ist. Die Schwankungen waren irnmer grosser, wenn 
die Patienten ausser Bett waren, als bei glcichmassiger Bettruhe. Auch 
schien mir das weibliche Gesehleclit mehr disponiert zu sein. In der 
ersten Zeit habe ich die Untersuehungen ganz methodisch durchgefiihrt, 
indem immer einKontrollpatient mit der gleichen KostundFliissigkeits- 
zufuhr zum Vergleich herangezogen wurde. Ich habe das spater unter- 
lassen, da man bald lernt, die gewbhnlichen Tagesschwankungen nach 
den ublichen Mahlzeiten und Trinkgelegonheiten in Betracht zu ziehen. 

Am meisten ausgesprochen ist immer die Wirkung des ersten 
Friihstiicks, welches in der It'gel einen ziemlich diinnen Urin zur Folge 
hat, auch wenn die gemessene Fliissjgkeitsmenge gering ist. 
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Auch bei einem gesunden Menschen findet man manchmal 
grosse Schwankungen, die aber selten mebr als 10 Einheiten betragen, 
also z. B. 1015, 1005. 

Ich gebe zunachst 2 Tabellen von Patienten mit normalem Urin 
und den gewohnlichen Schwankungen. 

Normaler Urin mit mittleren Schwankungen: 

Andreae, 18 Jahre alt (Panaritium), ausser Bett. 
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Durch zahlreiche Einzelbeobachtungen bin ich zu der Uberzeugung 
gekommen, dass in dieser Hinsicht noch recht viele Beitrage zur Physio¬ 
logic der Nierenfunktion sich finden liessen. Auch bei den zahlreichen 
Beobachtungen der inneren Klinik wird meistens die 24 stiindige Menge 
gesammelt und verwertet; bei der Priifung des Hams der einzelnen 
Niere durch den Harnleiterkatheter werden meist nur kiirzere Zeiten 
der Fimktion gepriift unter ganz abnormen Bedingungen. 

Jedenfalls hat die moderne Diagnostik mit ihren besonderen 
Anforderungen und Ergebnissen die Beriicksichtigung einfacher Hilfs- 
mittel in den Hintergrund gedrangt. 

Unter den Kontrollpatienten hatte ich mehrere, bei denen das 
spezifische Gewicht, durch mehrere Tage in den einzelnen Portionen 
gemessen, keine grosseren Schwankungen als 2—3 Einheiten aufwies. 



Fig. 2. 
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Normaler Urin mit grossen Schwankungen: 
Weidemann, 20 Jahre, Resectio cubiti, ausser Bett. 
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Fig. 3. 


Es handelt sich dann allerdings in der Regel um Urine mit relativ nie- 
drigem spezifischen Gewicht von 1010—12. Manchmal waren auch bei 
gesunden Patienten so auffallende Schwankungen vorhanden, dass ich 
mich veranlasst sah, eine griindliche Untersuchung der Nierenfunktion 
vorzunehmen, ohne jedoch auf abnorme Verhaltnisse zu stossen. Ich 
mochte auf Grund zahlreicher Einzelbeobachtungen sagen, dass unter 
normaler Lebensweise, wie sie die Kranken in den Eliniken ja meist 
haben, ohne besondere Alkoholzufuhr 15 Einheiten die Grenze der 
normalen Schwankungen darstellen. Alle grosseren Schwankungen, 
jede Regellosigkeit derselben muss zu genauer Priifung veranlassen 
und legt den Verdacht einer Storung der Funktion nahe. 

Die Ausscheidung mittelgrosser Fliissigkeitsmengen beginnt schon 
nach ungefahr einer Viertelstunde und ist in etwa 2 Stunden beendet, 
hier entsprechen sich Menge und spezifisches Gewicht ziemlich genau. 
Auch eine Storung in der Ausscheidung grosserer Fliissigkeitsmengen, 
ein Abweichen vom normalen Typus ist ein wichtiges Zeichen gestorter 
Funktion, die ich auf Nerveneinflusse beziehen mochte. 

Dass ein so lebenswichtiges Organ wie die Niere einer feinen Regu- 
lierung durchNervenimpulse bedarf, braucht kaum begriindetzuwerden. 
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Die anatomischen Untersuchungen haben auch dargetan, dass sowohl 
Beziehungen zu den Riickenmarksnerven, zum Sympathicus und durch 
Vermittlung der beiden Vagi auch zum Gehirn bestehen. Die schonen 
Untersuchimgen von S mi mow 1 ) haben auch erwiesen, dass die End- 
ausbreitungen der Nerven bis in die Glomeruti und die Kanalchen- 
epithelien sich erstrecken. 

Es fehlt auch wahrlich nicht an Beweisen fur den machtigen 
Einfluss von Nervenimpulsen auf die Sekretion. Von cerebralen 
Einwirkungen sei besonders hervorgehoben die Polyurie durch Angst, 
an schwerer Migrane, im Anschluss an epileptische Anfalle, bei Neu- 
rasthenikern, bei Hysterischen. 

Von Einwirkungen auf sensible Nerven bleibt das beste Beispiel 
die Tatsache, dass Cohnheim und Roy 2 ) durch Reizung des durch- 
schnittenen Nervus ischiadicus eine starke Kontraktion der Niere um 
12 Y 2 Proz. des Volumens nachweisen konnten vermittels des Plethysmo- 
meters (1883). In der gleichen Arbeit erfahrt man staunend, dass die 
Niere eine plotzliche Steigerung des Blutdrucks immer mit einem 
Sinken der Spannung, einer Verkleinerung ihres Volumens begleitet, 
die erst dann ausbleibt, wenn samtliche in den Nierenhilus eintretenden 
Nerven zerstort sind. 

Durchschneidung des gleichseitigen, ja beider Splanchnici 
storte die Gesetzmassigkeit im Ablauf dieser Erscheinungen nicht, 
wahrend man doch eigentlich erwarten sollte, dass auf die Durch¬ 
schneidung der Splanchnici sofort eine Erweiterung der Nierengefasse 
und eine Vergrosserung des Volumens folgen sollte. 

Reizung des zentralen Stumpfes des in der Hohe des Zwerch- 
fells durchschnittenen Splanchnicus bewirkte eine prompte und starke 
Kontraktion der Nierengefasse auf beiden Seiten; aber auch die Reizung 
des peripheren Stumpfes bewirkt auf der gleichen Seite dasselbe: 
der zentrale Stumpf auf dem Umwege des Reflexes, der periphere durch 
direkt fortgeleitete Erregung. Die Verkleinerung betrug bis zu 18 Proz. 
Sicher ist, dass ausser den Splanchnici auch andere vasomotorische 
Bahnen zu den Nieren laufen, wahrscheinlich in den Lumbalnerven. 
Nach den Untersuchungen dieser Forscher bestehen nur gefassver- 
engernde und sensible Nerven, wahrend sie gefasserweiternde Bahnen 
nie erkennen konnten. Sie sprechen beiden Nieren eine grosse Selb- 
standigkeit derFunktion zu. Gemeinsame Einwirkungen haben durchaus 
nicht gleichzeitig auf beide Nieren den gleichen Effekt. Geradezu 
uberraschend ist, dass die vollstandige Abklemmung der Arteria renalis 


1) Smirnov, Nerven in den Nieron. Anat. Anz. 1911. Nr. 19. 

2) Virchows Arch. Untersuchungen iiber Zirkulatinn in den Nieren. Bd.92. 1983. 
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einer Seite nicht den geringsten Einfluss auf den Blutstrom der anderen 
Niere ausiibte, auch bei einer Dauer bis zu 50 Minuten. Auch die 
Abschniirung samtlicher 4 Extremitaten hatte weder bei dem Abschluss 
noch bei der Wiedereroffnung der Blutbahn irgendwelchen Einfluss 
auf die Spannung der Nieren. 

Man kann ja diesen und zahlreichen ahnlichen Versuchen entgegen- 
halten, dass sie an Tieren gemacht sind und nicht ohne Einschrankung 
fiir denMenschen gelten. Aberwir haben heute auch ein reiches mensch- 
liches Beobachtungsmaterial, welches den Beweis fiir machtige Ein- 
fliisse des Nervensystems auf die Harnsekretion liefert. Besonders 
hervorheben mochte ich in dieser Hinsicht die Beobachtungen von 
Alard 1 ), die er an einem 33 jahrigen Mann mit Blasenektopie und ge- 
sunden Nieren gemacht hat; der Urin konnte ohne Reizung der Ureter- 
miindungen aufgefangen werden. Bei ruhiger Sekretion arbeiteten die 
beiden Ureteren ziemlich reglemassig alternierend, aber bei starkerer 
Diurese horte jede Regelmassigkeit auf. 

Mechanische Reizungen, z. B. Betupfen der Papillen, erzeugten 
sofort eine Storung der betreffenden Seite, wahrend die andere Seite 
normal weiter arbeitete. Er beobachtete Pausen bis zu 10 Minuten. 

Bei ruhiger Riickenlage und normaler Diurese entleerten beide 
Ureteren etwa gleich viel Ham; bei vermehrter Diurese aber werden die 
Leistungen der beiden Nieren bald verschieden, aber immer zu un- 
gunsten der gleichen Niere. 

Aufrechte Korperhaltung vermindert die Harnmenge: „ortho- 
statische 01igurie“. Bei Seitenlage sezerniert die tiefer liegende 
Niere starker, so dass schon bei der ganz einfachen Versuchsanordnung 
doch eine ganze Reihe von einseitigen Abweichungen festgestellt wurde. 

ITber reflektorische Beeinflussung der Harnsekretion gibt es schon 
eine umfangreiche Literatur. Guyon 2 ) hat diese Reflexe eingehend 
studiert und abgegrenzt. 

Dass von der Blase aus Einwirkungen stattfinden, ist eine all- 
tiigliche Erfahrung. Die sesshaften Trinker vermeiden bei langeren 
Sitzungen die erste Entleerung und konnen oft sehr lange ausharren 
ohne jede Qual. Hat aber die erste Miktion stattgefunden, so hort 
die reflektorische Heinmung der Sekretion auf und es kommt nun eine 
Flat von Ilarn, die zu rasch wiederholter Entleerung notigt. 

Die drastischen Schulbeispiele liefert aber der Ureter. Besonders 
durch Kapsammer 1 ), aber auch durch Casper u. a. ist erwiesen, 


1) Alard, Yergleiehende Cntersuehunsren idler die sekretorischen Leistungen 
lieider Nieren. Mitt. a. den (irenzgeb. 11*08. ltd. 18. 

2) Guyon, Leeons clinicals des maladies des voies urinaires. 1004. 
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dass die Einfiihrung des Harnleiterkatheters Polyurie bewirkt. 
Pfaundler erzeugte das Gleiche durch Kompression des Ureters. 

Aber auch das Gegenteil wird beobachtet. Blum 1 2 ) konstatierte 
wiederholt bei derselben Patientin Anurie von 25 Minuten Dauer nach 
Einfiihren des Harnleiterkatheters; bei einem zweiten Versuch zeigte 
sich, dass auch die andere Niere an der Anurie teilnahm. 

Wahrend es sich aber hierbei nur um kurzdauernde Hemmungen 
handelt, so sind zahlreiche Falle beobachtet, bei denen nach Ein- 
klemmung eines Steines in einem Ureter beide Nieren jede Tatigkeit 
einstellten. 

Einen besonders lehrreichen derartigen Fall von reflektorischer 
Hemmung in der 2. Niere hat Israel 3 ) schon im Jahre 1888 berichtet, 
welcher 5 Tage gedauert hatte und nach der Entfernung eines linken 
Uretersteines nachliess. 

Blum 4 ) sah eine reflektorische Anurie auf beiden Seiten nach 
zweitagiger Dauer sofort aufhoren, nachdem eine Naht gelost war, die 
bei einer vaginalen Totalexstirpation des Uterus den einen Ureter 
abgeschniirt hatte. 

Auch nach Verletzungen und Operationen, besonders der Nieren- 
exstirpation, kommen manchmal derartige reflektorische Schadigungen 
der zuriickbleibenden Niere vor. Israel konnte bei einem Patienten 
die Anurie beseitigen, indem er eine Drainage kiirzte, die auf den 
Nierenstiel gedriickt hatte. 

Yon grosser Wichtigkeit sind auch die Mitempfindungen, die 
in gesunden Nieren bei Erkrankungen der anderen Niere auftreten. Wie 
oft sind schon Tauschungen vorgekommen, indem die Patienten den 
Schmerz bei Steineinklemmungen auf die falsche Seite lokalisierten, 
und auf der gesunden Seite vergeblich nach dem Stein gesucht wurde. 
Ich habe dies auch schon erlebt. 

In einem Fall von Blum (1. c.) gab der Patient sogar bei Druck 
auf die rechte Nierengegend immer Schmerzen auf der linken Seite an, 
obwohl der Stein deutlich rechts sass. 

Wir haben also genug Wechselbeziehungen zwischen Nieren- 
sekretion und Nerveneinfluss kennen gelernt. Eine weitere Aufzahlung 
des grossen kasuistischen Materials wiirde nichts grundsatzlich Neues 
hinzufiigen. 


1) Kapsammer, Reflektorische Polyurie. Wien. klin. Wochenschr. 11104. 

2) Blum. Wien. klin. Wochenschr. 1007. Nr. 40. 

3) Israel, J., Reflektorische Anurie. Deutsche med. Wochenschr. 1888 und 
Chirurgische Klinik der Nierenkrankheiten. 1001. 

4) Blum, Reno-renaler Reflex. Wien. klin. Wochenschr. 1007. Nr. 40. 
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Versuchen wir nun, aus diesen der Literatur entnommenen Tat- 
sachen, die ja langst anerkannt sind, eine Nutzanwendung fur unsere 
Beobachtungen zu ziehen, so tritt zunachst die Frage auf, welche Schwan- 
kungen das Pathologische sind, ob das unerwartete Auftreten von 
sehr diinnem Ham mit niedrigem spezifischen Gewicht 
oder von sehr konzentriertem Ham mit hohem spezifischen 
Gewicht. Im allgemeinen ist man ja geneigt, den wenig konzentrierten 
Urin auf die erkrankte Niere zu schieben und also eventuell zu sagen, 
je starker die Beteiligung der erkrankten Niere an der entleerten Ham- 
portion ist, um so niedriger wird das spezifische Gewicht ausfallen. 
Die ausgiebigen Untersuchungen, die namentlich von der Romberg- 
schen Schule, Schlayer 1 ) und seinen Mitarbeitern geliefert wurden, 
haben uns wieder gezeigt, wie ausserordentlich kompliziert die Aus- 
scheidungsfragen der einzelnen Harnbestandteile in physilogischen und 
pathologischen Grenzen sind. Es kommt immer darauf an, wieviel 
gut funktionsfahige Nierensubstanz noch vorhanden ist, die eine herd- 
formige Hypertrophie und erhohte Leistungsfahigkeit gewinnen kann. 
In der zitierten Arbeit steht unter den Schlusssatzen wortlich: 

„Die Produktion eines hochkonzentrierten Urins ist keineswegs 
immer ein Zeichen guter Nierenarbeit, resp. intakter Nieren. Ebenso- 
wenig ist Produktion eines diinnen Urins immer ein Zeichen von 
Schwache der Niere. Bei intakten Tubulis hangt vielmehr die Ausschei- 
dung der festen Substanzen und damit auch die Hohe des spezifischen 
Gewichtes ganz massgebend ab von dem biologischen Zustand der 
Nierengefasse. Arbeiten sie infolge einer Schadigung vermindert, 
so wird ein konzentrierter Urin ausgeschieden, sind sie dagegen iiber- 
empfindlich, so wird ein diinner Urin ausgeschieden." 

Wir brauchen kaum darauf hinzuweisen, wie allgemein gehalten 
die Ausdriicke „Schadigung“ und ,,Uberempfindlichkeit‘‘ sind. Sie 
legen Zeugnis ab, wie vorsichtig sich auch ein auf diesen Gebieten so 
erfahrener Forscher ausdriicken muss, wieviele Fragen hier noch zu 
losen sind. Genauer studiert sind heute fast nur die vasomotorisclien. 
Einflusse auf die Filtration. Es ist aber mit Sicherheit anzunehmen, 
dass auch die sekretorischen Funktionen des Driisenparenchyms, die 
Nierenepithelien und Ilarnkanalchen Nerveneinfliissen zuganglich sind. 
Wir sprechen so oft von dem Gegensatz von Vagus und Sympathicus, 
die ja auch beide an der Innervation der Nieren beteiligt sind. Es 
ist nicht ausgeschlossen, dass auch fiir die Nierentatigkeit ein solcher 
Antagonismus besteht. 


1) Schlayer u. Takayasu, I'nters. iiber die Funktion krankcr Nieren 
beim Menschen. Deutsches Arch. f. klin. Med. 1911, lid. 101. 
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Man mochte am liebsten die einfache Erklarung heranziehen, 
dass auf der kranken Seite zeitweilig die Sekretion oder der Abfluss in 
die Hamblase stockt und wahrend dieser Zeit ein sparlicher hoch- 
konzentrierter Urin entleert wird, dem dann mit Freiwerden der Passage 
eine richtige Flut eines diinnen Urins folgt, mit oft sehr niedrigem 
spezifischen Gewicht. Ich brauche kaum hervorzubeben, dass man 
diese Art der Schwankungen so allgemein kennt, und dass sie in der Regel 
so in die Augen springend sind, auch durch den Wechsel in den Beschwer- 
den der Patienten sich so deutlich markieren, dass sich um ihretwillen 
eine Besprechung der ganzen Frage gewiss nicht gerechtfertigt hatte. 

Der eine der Falle von Nierentuberkulose gestattet uns aber, 
nicht nur in allgemeinen Erorterungen, sondern in ganz konkreten 
Schliissen zu der Frage Stellimg zu nehmen. 

Die Patientin, 23 Jahre alt, kam hauptsachlich wegen Sehmerzen in der 
rechten Bauchseite, etwas unterhalb des Nabels, in die Klinik. Bei der cysto- 
skopischen Untersuehung war es ganz unmoglich, in den rechten Ureter zu ge- 
Iangen. Die Papille offnete sich niemals, die Sonde drang nur etwa 5 cm vor 
und kam dann auf ein unuberwindliches Hindernis. Diese Patientin hatte sehr 
unregelmassige Konzentration des Urins, z. B.: 

Frl. H., 23 Jahre alt, einseitige Nierentuberkulose. 

Vor der Operation 14. XI. 1912: 

4 Uhr fruh 75 ccm 1020 

?V 2 „ „ 280 „ 1008 

10 „ „ 240 „ 1003 

1 „ „ 160 „ 1025 Tagesmenge 1390 ccm 

5 „ „ 300 „ 1005 

8 „ „ 240 „ 1019 

11 „ ,, 95 1025 



Fig. 4. 
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Vor der Operation, 15. XI. 1912: 5 Uhr frith: 210 „ 1006 

9 „ 330 „ 1028 

1 „ 240 „ 1010 

5 „ 170 „ 1015 

8*4 „ 350 „ 1003 

11% „ HO „ 1030 

Der entleerte Urin war vollkommen normal . Die Schwankungen 
waren fast unabhangig von der Nahrungsaufnahme und Getranke- 
zufuhr. Bei Freilegung der tiefer gesunkenen und fixierten Niere 
versuchte ich zunachst durch Punktion festzustellen, ob allenfalls 
eine Erweiterung des Nierenbeckens bestand, und entleerte dabei 
eine ziemlich reiche Menge einer leicht getriibten Fliissigkeit. Beim 
Zuriickziehen der Spritze kam noch eine ganz anders geartete Fliissig- 
keit zum Vorschein. Es stellte sich dann heraus, dass noch eine Anzahl 
grosser Cysten vorhanden waren. Da ich von der Patientin nicht die 
Erlaubnis erhalten hatte, die Niere zu entfernen, begniigte ich mich mit 
einer Entleerung dieser Cysten und Einlegung eines Tampons. Die Unter- 
suchung der Fliissigkeit ergab keine bestimmten Anhaltspunkte. Da 
die Beschwerden der Patientin nicht nachliessen, willigte sie in die Ent- 
fernung der Niere und zeigte es sich dann, dass es sich um eine Tuber- 
kulose von nur miissiger Ausbreitung gehandelt hatte. Der Ureter war 
sehr stark verdickt und etwa 10 cm oberhalb der Harnblase durch 
eine dicke Infiltration vollkommen abgeschlossen. Hier war es nun 
absolut klar, dass von der erkrankten Niere keine Spur von Urin in die 
Blase gelangte, und doch diese ausgesprochenen Schwankungen! Es 
bleibt gar keine andere Erklarung, als dass von der erkrankten Niere 
aus nervose Einfliisse in reflektorischer Weise sich auf die gesunde linke 
Niere geltend machten in ganz verschiedener Weise. Manchmal im 
Sinne einer Beschleunigung des Durchfliessens mit verstarkter Se- 
kretion eines dunnen Urins, manchmal aber auch im Sinne einer Hem* 
mung mit verminderter Sekretion des hoch konzentrierten Urins. Die 
Probe auf das Exempel musste durch den Erfolg der Exstirpation 
gegeben werden. Schon am Tage nach der Entfernung der Niere hatten 
alle Schmerzen aufgehort und die Entleerung des Urins war von be- 
merkenswerter Konstanz, ist es auch bis zum heutigen Tage geblieben, 
wie die folgenden Tabellen zeigen. 

Frl. H., am Tage nach der Operation, 19. XI. 1912: 

310 ran 1030 



100 

„ 1026 


205 

„ 1020 


105 

,, 1025, Tagesmenge 1000 enn 


100 

„ 1020 


00 

„ 1020 
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165 ccm 1009 
200 „ 1010 
150 „ 1009 

255 „ 1011 Tagesmenge 1470 ccm 

175 „ 1012 

345 „ 1010 

180 „ 1011 

Frl. H. am 4. Tage nach der Operation, 22. XI. 1912: 

1040 j I ! ! I 


1035 



Nach 4 Monaten: 17. III. 1913. 

4 1 /, Uhr 345 ccm 1025 

7 ‘ „ 130 „ 1020 

10 „ 106 „ 1020 

1V 2 „ 220 „ 1017 

4 „ 110 „ 1022 

8 „ 105 „ 1023 


Dieser Fall, der auch in sonstiger Hinsicht sehr viele Eigenheiten 
darbietet und noch einer besonderen Bearbeitung bedarf, hat fast den 
Wert eines Experimentes. Wir haben gar keinen Grund, die linke 
erhaltene Niere als krankhaft verandert zu bezeichnen; sie arbeitet 
mit viel grosserer Regelmassigkeit, seitdem die Einflusse der kranken 
Niere weggefallen sind. Sollen wir diese Einflusse in chemischen Rei- 
zungen. durch Toxine u. dergl. suchen ? Ich meine, es ist nach allem, 
was wir hier besprochen haben, viel wahrschcinlicher, dass abnorme 
Nervenreize vorhanden waren und durch die Entfernung der kranken 
Niere beseitigt wurden. 

Recht lehrreich sind in dieser Hinsicht Experimente, welche 
A. Goetzl (Pfliigers Archiv. Bd. 83. 190]) auf Veranlassung von 
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J. Israel angestellt hat. Er erzeugte Dracksteigerung im Nieren - 
becken teils durch Harnstauung, teils durch Einspritzen von Koch- 
salzlosung und konnte dadurch mehrfach eine starke Verminderung 
der Sekretion der anderen Niere bis zu volligem Stillstand er- 
zeugen. Bei Aufhebung der Dracksteigerung stellte sich die Sekre¬ 
tion in beiden Nieren wieder her. 

Noch muss ichbetonen, dassichdiese Veranderungen nicht in alien 
Fallen gefunden habe, bei denen ich sie nach der ganzen Sachlage 
erwartet hatte. Auch sind meine Beobachtungen nicht zahlreich genug, 
um etwas Gesetzmassiges daraus schliessen zu konnen; aber sie sind doch 
auf der anderen Seite so eigenartig und so leicht nachzupriifen, dass bei 
der Mitwirkung der Fachmanner sich bald herausstellen muss, ob es 
sich fur den Praktiker verlohnt darauf zu achten. Die grossere Be- 
teiligung des weiblichen Geschlechtes und das Fehlen eines gesetz- 
massigen Vorkommens lasst vielleicht darauf schliessen, dass der Ge- 
samtzustand des Nervensystems, eine gewisse Labilitat auch auf 
diese Erscheinungen „nervdser Storungen“ von Einfluss ist. 

Ich will ja nicht leugnen, dass wir heute mit den ganzen Hilfs- 
mitteln der Nierendiagnostik viel weiter kommen, als durch die Beob- 
achtung derartiger grober Symptome; aber es darf doch wohl behauptet 
werden, dass es namentlich fur den praktischen Arzt wertvoll sein 
kann, mit diesen einfachen Hilfsmitteln eventuell einen Hinweis zu 
gewinnen, dass mit der Nierenfunktion etwas nicht in Ordnung ist, 
und dass allenfalls vorhandene subjektive Beschwerden mit einer ge- 
wissen Wahrscheinlichkeit auf eine Stoning der Nierenfunktion bezogen 
werden konnen. 

Ich habe mich bei der Erklarung der verschiedenartigen Nerven- 
einfliisse immer ziemlich allgemeiner Ausdriicke bedient, obwohl es 
ja viel wirksamer und schoner gewesen ware, wenn ich bestimmte 
Nervenbahnen mit diesen Einflussen in Beziehimg hatte bringen 
konnen. Aber in dieser Beziehung stehen wir trotz aller Beobachtungen 
und Experimente noch ziemlich am Anfang der Erkenntnis. Es bleibt 
aber zweifellos eine sehr wichtige und reizvolle Aufgabe, dieses Dunkel 
mit exakten Untersuchungen aufzuklaren. 

Ich glaube, dass einer meiner Schuler, Herr Dr. Lobenhoffer, 
einen verheissungsvollen Anfang gemacht hat. Er hat aus den verschie- 
denen Widerspriichen, die aus den in der Literatur niedergelegten Ar- 
beiten hcrvorgehen, und aus der experimentell gewonnenen Erfahrung, 
dass transplantierte Nieren liingere Zeit funktionstiichtig bleiben 
konnen, geschlossen, dass trotz der unzweifelhaft sehr einfluss- 
reichen Nervenimpulse, die von aussen her an die Niere treten, doch 
in der Niere selbst Kcize entstehcn mUssen, die auf die Arbeit des 
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Organes einwirken. Die Transplantation mittels Gefassnaht diente 
ihm als physiologische Arbeitsmethode. Nieren von Hunden wurden 
frei autoplastisch auf den Milzstiel transplantiert, die andere jeweils 
entfernt. Solche transplantierte Nieren sind dann fur immer von jedem 
Nervenzufluss abgeschlossen und nur auf sich angewiesen, andererseits 
aber unter Lebensbedingungen, die den friiheren vollkommen gleichen. 

Genaue histologische und physiologische Untersuchungen zeigten, 
dass die transplantierten Nieren ohne Storungen ihre Aufgabe wie 
normale erfiillen konnen. Das Protoplasma der Epithelzellen zeigte die 
Granula, in denen der Ausdruck der intakten Sekretion gesehen werden 
muss, ebenso wie eine normale Niere. Die Zusammensetzung des Harns 
in normalen Zeiten ist nicht verandert, Stoffwechselversuche ergaben 
normale Ausscheidung, auf Belastungs- und TTberlastungsversuche ant- 
wortete die transplantierte Niere ebenso wie die normale. Als besonders 
wichtig sieht Lobenhoffer die Kurven der Diureseversuche an, die 
keine Abweichungen von der Norm zeigen. 

Aus den Versuchen geht hervor, dass 1. keine sekretorischen 
Fasern von aussen in die Niere treten, 2. in der Niere selber Nerven- 
reize entstehen miissen, die ihre selbstandige Tatigkeit garantieren. 
Die Diurese kann nur dann normal ablaufen, wenn die kontraktilen 
Elemente die zur regelmassigen Funktion notigen Nervenimpulse be- 
kommen. Sie konnen aber nur entstehen im Plexus renalis, der bisher 
von den Physiologen fast gar nicht beachtet wurde, tatsachlich aber 
ein weitgehendes autonomes Nervenzentrum darstellen muss. Von 
aussen her konnen an die Niere nur zentrifugal-regulatorische und zentri- 
petal-reflexvermittelnde Bahnen treten. 

Auch mit dieser Arbeit ist erst ein Programm fiir weitere Versuelie 
aufgestellt. Doch steht zu hoffen, dass diese Methode in Kombination 
mit Nervendurchschneidung und -reizung im Vergleich zwischen der 
transplantierten und erhaltenen Niere uns allmahlich gestattet, an Stelle 
der allgemeinen Bezeichnung ,,Nerveneinfliisse“ bestimmtere Angaben 
zu machen. 
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Aus der medizinischen Univereitatsklinik zu Leipzig 
(Dir. Geh.-Rat Prof. Dr. A. v. Striimpell). 

fiber Paralysis agitans. 

Von 

Dr. Hans Gttnther, 

Assistenten der Klinik seit 1911. 

(Mit 2 Abbildungen.) 

I. Hereditat. 

Der Hereditat wurde friiher bei Paralysis agitans keine besondere 
Bedeutung beigemessen. Charcot waren noch 1874 „keine genauen 
Angaben“ iiber Hereditat bekannt, die Paralysis agitans sei „durchaus 
nicht . . . ein Familienubel“. In letzter Zeit schreibt noch H. Cursch- 
mann: ,,Auch ich erinnere mich keines Falles mit gleichartiger Ver- 
erbung. 

Dieser Auffassung widerspricht schon 1882 Berger entschieden. 
Bei 26 selbst beobachteten Fallen fand er 3 mal eine ausgesprochene 
erbliche Disposition. 

Ein 48 jahriger Kiirschnermeister gab an, dass seine Mutter etwa vom 
50. Lebensjahre ab lange Jahre hindurch starkes Zittem beider Arme gehabt 
habe; ein noch lebender 54 jahriger Bruder leidet an demselben t)bel, eine 
Schwester an heftiger Migrane und allgemeinem Ghederzittern bei den geringsten 
psychischen Erregungen. EineNichte des Kranken ist epileptisch. Eine 60 jah- 
rige Frau mit hochgradiger, auf den rechtcn Arm beschrankter Paralysis agitans 
ftihrte mir ihren 66 Jahre alten, seit 4 Jahren an derselben Krankheit leidenden 
Bruder zu; die Eltern und ein zweiter Bruder waren verschont gcblieben. Ein 
iiberzeugendes Beispiel fiir die hervorragende Bedeutung hereditarer Momente 
bildet eine mir seit langen Jahren in alien Details wohlbekannte Geschichte 
einer Familie. von welelier der Grossvater (viiterlicherseits) und der Vater 
an sehr intensiver, iiber den ganzen Korper verbreiteter Schiittellahmung nach 
vieljiihrigem Leiden zugrunde gingen. Von den 4 Kindern des letzteren er- 
krankten 2 Sohne an unheilbarer Chorea mit Epilepsie und eine Schwester an 
schwerer Ilvsteroepilepsic; nur ein Brudei ist bisher gesund geblieben, der bereits 
im trillion Knabenalter ((lurch seine Auswanderung nach Amerika) in durchaus 
andere Lobensvorhallnisso gesetzt wordon war.“ 

Diese beiden Fiille von unheilbarer Chorea mit Epilepsie sind nach Lund- 
borg vielleicht Mvoklonusepilepsie, welche 1882 noch nicht bekannt war. 
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L’Hirondel betont in den Schlusssatzen seiner von Charcot 
inspirierten These die Erblichkeit und berichtet iiber hereditares 
Vorkommen bei Mutter und Tochter. L. Weber beschrieb 1888 die 
erbliche Behaftung von Vater rind 2 Briidem eines Patienten, sowie die 
Erkrankung des Bruders bei einem anderen Patienten. Der jugendliche 
familiare Fall von Moxon ist nicht als typische Paralysis agitans zu 
erkennen. Borgherini berichtet von einer Familie, in welcher von 
9 Geschwistem 3 Briider und 4 Schwestem und ausserdem noch 
3 Kinder von diesen an Paralysis agitans (resp. an ahnlichen, nicht mehr 
genauer festzustellenden Tremorzustanden), welche zwischen 40. und 
50. Jahre auftrat, litten. 

Wahrend Eulenburg friiher hereditare Einfliisse als bisher nicht 
erwiesen erachtete, erwahnt er in einem spateren, dem von Berger 
ubrigens teilweise ahnlichen Artikel 9 von 46 beobachteten Fallen 
mit ausgesprochener neuropathischer Disposition, „worunter mindestens 
3 mit exquisiter familiarer Veranlagung, zwei ausserdem mit wahrschein- 
lich direkter (von vaterlicher Seite erfolgender) Ubertragung". Auch 
nach Oppenheim ist Erblichkeit in einem „nicht so geringen Teil der 
Falle" nachweisbar; er berichtet die Erkrankung dreier Schwestem, 
in einem zweiten Falle war der Bruder angeblich an demselben Leiden 
gestorben, in einer anderen Familie erkrankten zwei Schwestem in 
relativ friihem Alter, wahrend die dritte in hoherem Alter an Dementia 
senilis mit eigentiimlichen choreiformen Zuckungen der Zunge ergriffen 
Wurde. 

Starr berichtet neuerdings, in 16 Fallen familiare Erkrankungen 
gefunden zu haben, Gowers fand „hereditare Einfliisse" bei etwa 
15 vom Hundert, Erb kennt eine Familie, in welcher 3 oder 4 Schwestem 
befallen sind. 

Hart stellte an einem Material von 219 Fallen eine Hereditat 
von 16 Proz. fest, darunter 6 mal Erkrankung der Mutter, je 3 mal 
des Vaters und der Schwester, je einmal des Bruders und Vetters; 
er zitiert eine Angabe von Collins und Muskens, welche unter 
19 Fallen 4 mal direkte und 4 mal indirekte herditare Einfliisse nach- 
wiesen. 

Unter 41 Fallen Mendels fand sich einer, in welchem 2 Bruder 
des Grossvaters gleichfalls an Schiittellahmung erkrankt waren, in 
einem anderen Falle litten der Vater und Onkel, in zwei weiteren die 
Schwester des Patienten an derselben Krankheit. 

Willige stellt bei der literarischen Bearbeitung der im jugend- 
lichen Alter vorkommenden Falle bei etwa der Halfte der einwandfreien 
Falle ein familiares Auftreten fest, „so dass der Heredofamiliaritat 
fur die Pathogenese der jugendlichen Paralysis agitans eine ganz wesent- 
Dentsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. 47. u. 48. Bd. 13 
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lich grossere Bedeutung zukommt, als bei der prasenilen Paralysis 
agitans“. Er isoliert daher eine besondere Gruppe der „Paralysis agitans 
juvenilis familiaris“. Dass aber ein familiares Auftreten bei der prasenilen 
Form seltener beobachtet wird, lasst sich sehr wohl dadurch erklaren, 
dass ein grosser Teil der hereditar behafteten Individuen bereits vor 
Ausbruch der Krankheit an anderer Ursache stirbt. Bei Willige 
finden sich die hierher gehorigen Falle von Siehr, Clerici und Medea, 
Bury und Pennato referiert. 

Hereditare Angaben finden sich ferner bei Rice a und nach 
Lundborg bei Holm und Terrien. 

Lundborg beobachtete je einmal das hereditare Vorkommen 
bei Vater und Sohn, sowie bei Mutter und Tochter. Er stellte ferner 
innerhalb eines niedizinisch genau erforschten siidschwedischen 2232 
kopfigen Bauerngeschlechts 5 selbst beobachtete, 2 andererseits arztlich 
beobachtete, sowie zwei anamnestisch wahrscheinliche Falle von 
Paralysis agitans fest. Die familiaren Beziehungen sind aus dem hier 
beigegebenen Auszug aus dem Stammbaum ersichtlich. In 6 von 7 
Fallen waren die Eltern verwandt, zweimal kamen in derselben Familie 
Paralysis agitans und Myoklonus-Epilepsie vor. Die Paralysis-agitans- 
Kranken starben zwischen 55. und 75. Lebensjahr. 

Praktische Bedeutung kann die Frage der Hereditat in der Unfalls- 
begutachtung gewinnen. Thiem erwahnt einen in den amtlichen 
Nachrichten des Reichsversicherungsamtes 1898 publizierten Obergut- 
achtenfall Jollys, betreffend einen nach Sturz an Paralysis agitans 
erkrankten Steuermann. In einem Vorgutachten wurde bereits die 
Hereditat des Falles durch die gleichzeitige Erkrankung eines jiingeren 
Bruders festgestellt und besonders darauf hingewiesen, dass die Bedeu¬ 
tung der Vererbung dieser Krankheit in Lehrbiichern nicht erwahnt 
wird. Der Rentenanspruch wurde zunaehst abgelehnt. Da das Bestehen 
der Paralysis agitans vor dem Unfall nicht sicher nachgewiesen werden 
konnte, wurde in dem Obergutachten das Trauma als auslosendes 
Moment angesehen und infolgetlessen vom Reichsversicherungsamt 
unter Aufhebung der den Ansprueh des Kliigers ablehnenden, auf 
das genannt-e Vorgutachten begriindeten Vorentscheidung eine Rente 
zuerkannt. 

Diese LiteraturUbersicht diirfte die Bedeutung der Hereditat bei 
Morbus Parkinson hinreichend erkennen lassen. 

Im Folgenden werde ich einen Fall von hereditarer Paralysis 
agitans besclireiben, bei welchem die Krankheit der iibrigen, bereits 
gestorhenen, behafteten Familienmitglieder zwar nicht arztlich be- 
glaubigt ist, aber durch inehrere verstiindige Zeugen derartig treffend 
geschildert ist, dass kein Zweifel an der Erkrankung der iibrigen Mit- 
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glieder bestehen kann. Ubrigens diirfte bei der typisch ausgepragten 
Paralysis agitans, welche auf den ersten Blick zu erkennen ist, die Aus- 
sage verstandiger Laien, welche Gelegenheit gehabt haben, das typische 
Krankheitsbild oft und mehrfach zu sehen, der Diagnose eines Arztes, 
welcher moglicherweise einen typischen Fall noch nicht gesehen hat, 
mindestens gleichzustellen sein. 

Es handelt sich um einen 40 jahrigen aus Thiiringen gebiirtigen 
Schuhmacher Franz Sch., welcher sich seit langerer Zeit in Beobachtung 
und Behandlung der medizinischen Klinik befindet. 

Krankengeschichte. 

1. Familiengeschichte. Die Vorfahren des Patienten bewirtschafteten 
ein Bauerngut in Thiiringen. Alkoholismus ist in der Familie nicht verbeitet, 
auch keine besonderen Gebrechen bis auf die Paralysis agitans, mit welcher 
ausser dem Patienten noch 6 Familienmitglieder, namlich der Grossvater (vater- 
licherseits), Vater, 2 Tanten, ein Bruder und eine Schwester, behaftet waren. 
Die genaueren familiaren Beziehungen sind aus dem Stammbaumzu ersehen 
Verwandtenehen sind angeblich nicht vorgekommen. In der Jugendzeit des 
Patienten sei in dem Dorfe Nervenfieber haufig gewesen. Das Erbiibel soli von 
der Mutter des Grossvaters stammen; es lastet wie einFluch auf der Familie. 
Die gesunden Mitglieder peinigt die Angst, selbst zu erkranken. Die beste 
Auskunft gab eine gesunde Schwester, welche ausser dem Patienten 6 Erkrankte, 
namlich den Vater, 2 Tanten, einen Bruder und eine Schwester kannte und pflegte. 
Bei alien zeigten sich ganz dieselben Krankheitssymptome. Sie hatten alle den 
starren Gesichtsausdruck und die eigentumliche Haltung, wie sie jetzt der 
Patient Franz Sch. bietet, alle zitterten (Beginn am rechten Arm), hatten 
Speichelfluss, „sie kamen beim Laufen ins Schiessen und fielen haufig hin“, 
„mussten zuletzt immer gefiihrt werden“, die meisten hatten eine „Lahmung“ 
resp. Steifigkeit der rechten Extremitaten, „die Sprache wurde schliesslich 
alle“. Bei einigen sollen apoplektiforme Anfalle vorgekommen sein. Alle er- 
erkrankten verhaltnismassig friih, der Grossvater starb mit c-a. 55 Jahren, 
beim Vater Beginn 42. Jahr (Tod 47. Jahr), Tante Ilermine ? (47), Tante 
Ernestine 32 (39), Bruder Emil 35 (40), Schwester Lina ? (40). Die Frau des 
Patienten berichtet ausserdem vom Schwager: „Er hattc einen stieren Blick, 
schleppenden Gang, ass viel, wurde nicht satt, war sehr geil und fiel iiber seine 
Frau her, brullte w*ie ein Stuck Vieh, wenn er lachte, imd konnte spater nicht 
mehr sprechen.“ Uber die Schw r ester existicrt ein arztliches Gutachten vom 
5. VIII. 1911: Als Kind Typhus, spater „Blutvergiftung“, Krankheitsbeginn 
mit Parasthesien am rechten Arm, spater auch am linken Arm, Wadenkrampfe; 
seit September 1909 arbeitsunfahig; oft spontane Unterkieferluxationen, fiel 
beim Laufen hin, schrie nachts oft laut; Sprache lispelnd und skandierend, 
Gesichtsausdruck blode, starrt vor sich hin, bleibt oftcrs in einer Haltung, 
ist jahzornig, antwortet langsam, ist gut oricntiert, „beim Gehen schiesst sie 
nach vorn.“ 

Die hier erwahnten psycliischen Storungen sind nicht vereinzelt. 

13* 
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Huggard, Berger, Althauss, Lorain, Lasegne, Ringrose 
Atkins, Ball, Roger, Wille und Konig haben dariiber berichtet. 
Konig (1912) fand allein unter 23 Fallen llmal psychische Stb- 
ringen, meist hypocbondriscbe Depression mit Neigung zu Reiz- 
barkeit und Beeintrachtigungsideen, haufige Kombination mit De¬ 
mentia senilis. 

Die Mutter des Patienten starb mit 46 Jahren an unbekannter Ursache 
Die Frau ist etwas lungenleidend. 5 Kinder sind gesund, das vierte im 1. Lebens- 
jahr gestorben. Aborte hat die Frau nicht gehabt. Eine Blutuntersuchung der 
Frau und zweier Kinder ergab negative Wassermannreaktion. 

2. Vorgeschichte des Patienten. Sch. kann sich an Kinderkrank- 
heiten nicht erinnern, hat in der Schule gut gelernt, 1887—90 als Schusteilehr- 
ling gut gearbeitet, nach drcijahriger Wanderschaft 3 Jahre als Kavallerist 
gedient, dann teils in der Fabrik, teils selbstandig und zuletzt im Bekleidungsamt 
gearbeitet. Geschlechtsleiden oder Hautlciden hat Sch. nie gehabt. Nach An- 
gabe der Frau hat er seit 9 Jahren vicl Schweiss auf der Stirn, feuchte Hiinde 
und Nachtschweisse. Einen Unfall hat Patient nicht crlitten. 

3. Krankheitsentwicklung. Das Leiden begann im November 1909 
mit Schmerzen in der rechten Lendengegend, welehe in den rechten Ober- 
schenkel ausstrahlten, mit Hitzegefiihl und allmahlich zunehmender Muskel- 
steifigkeit des rechten Beines. Im Mai 1910 erfolgte nachts ein „Sehlaganfall“ 
mit Bewusstlosigkeit und klonischen Zuckungen der rechten Extremitiiten 
von etwa 5 Minuten Dauer; danach Steifigkcit des rechten Beines. Patient ist 
seit Juni 1910 arbeitsunfiihig, wurde durch eine Badekur (10. VIII—11. VIII.) 
nicht gebessert und 11. VIII. 1910 invalidisiert. Dm Weihnachten 1910 wurde 
die Sprache allmahlich schlcchter. Damals hatte er sehon Zittern der rechten 
Hand (Beginn des Zitterns kann nicht mehr genau angegeben werden). Wegen 
Verschlimmerung des Leidens, Zunalnne der Gehstbrungen und des Armzitterns 
wurde er im August 1911 in das hiesige Krankenhaus aufgenommen (8. VIII. 
bis 27. I. 1912). Damals bestanden Bronchitis mit Fieber, Tremor der Hiinde 
und des Kopfes, mi'issiger Stupor, langsame undeutliche Sprache, kataleptische 
Erscheinungen, gesteigerte Reflexe. Es wurde eine Pachymeningitis luetiea 
angenommen und eine Schmierkur durchgefiihrt. Im Marz 1912 wurde noch 
eine Salvarsaninjektion vorgenommen. 

Am 10. August 1912 erfolgte wegen abermaliger Verschlimmerung die 
Wiederaufnahmo in die Klinik. Patient klagte damals ubei stechende Schmerzen 
in der Lendengegend, starkes Zittern der rechten Hand und des Kopfes, seit 
einigen Monaten besteliende Schwiiche beider Arme, fast vollige Gehunfahig- 
keit wegen Steil'heit des rechten Beines, Kreuzschmerzen. Seit etwa 1 Monat 
starker Speichelausfluss, seit langererZeit. vermehrte Schweisssekrction. Er hat 
biters Kopfsehmerzen. bemerkt seit ea. 1 Jalir eine Abnahme des Sehvermbgens 
und Doppelsehen beim Lesen, Gedachtnisabnahme, schwcrfallige Sprache 
und unsichere Selirift. Der Appetit ist gut. die Verdauung normal; koine Blasen- 
oder Mastdarmstbrungen, keine Gefiililsstbrungen. Seine Frau gibt ausserdem 
an, das? er jiihzornig ist, diese unbegriindet sehliigt und seit etwa 2 Jahren einen 
sehr gesteigcrten Gesehlechtstrieb hat. 
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4. Klinischer Befund. Mittelgrosser,kraftigundregelmassiggebauter 
Mann mit gut entwickelter Muskulatur und massigem Fettpolster. Die Haut 
ist weich, elastisch, feucht, nicht verdickt. Auffallig ist die allgemeine Be- 
wegungsarmut; der Kranke liegt meist regungslos im Bett oder sitzt mit nach 
vorn und etwas seitlich gebeugtem Kopf unbeweglich im Stuhl. Maskenartiger, 
iingstlich-erstaunter Gesichtsausdruck, zuweilen unmotiviertes Lacheln. Aus- 
gesprochene Muskelrigiditat besonders der Hals-, Nacken-, Riicken- und rechts- 
seitigen Extremitatenmuskulatur. Der rechte Mundwinkel steht etwas tiefer, 
die rechte Nasolabialfalte ist etwas flacher. Die Arme sind meist in Adduktions- 
flexionsstellung, die Hande fiber dem Bauch zusammengelegt, die rechte Hand 
in Schreibstellung. Rotierende Schfittelbewegungen des Kopfes, Schfittel- 
tremor des rechten Unterarms, der bei willkfirlichen Bewegungen verschwindet, 
danaeh aber wieder verstarkt auftritt. Der linke Arm zittert nicht, das rechte 
Bein wenig. Fibrillare Zuckungen besonders im rechten M. brachioradialis. 

Respirationsorgane (geringes Emphysem), Kreislauf- und Verdauungs- 
organe ohne Besonderheiten. 

Langsamer, schlurfender, etwas seitlich schwankender Gang, die Ftisse 
sind schon in der Ruhe einwarts gestellt (Adduktion) und beschreiben beim 
Gehen Innenbogen. Deutliche Pulsionserscheinungen, besonders beim Gehen 
im Freien. Keine okulare Lateropulsion. Keine myasthenischen Symptome, 
keine Hypotonie. Zuweilen kataleptische Erscheinungen. Deutlicher, aber 
inkonstanter passiver Tremor bei Flexion der rechten Hand. 

Anisochorie (r. > 1.), beiderseits prompte und ergiebige Licht- und Kon- 
vergenzreaktion. Augenbewegungen frei, nur Blick nach oben etwas beschrankt, 
kein Nystagmus. Zukneifen der Augenlider nicht moglich, ebensowenig das 
Hochziehen der Augenbrauen und Stirnrunzeln, doch kann Patient die passive 
Lage fixieren; bei plotzlichem Auffordern nur langsame Rfickkehr in die Ruhe- 
lage. Beim Lachen werden die Mundwinkel beiderseits gleichmassig und weiter 
lateral Verzogen, als dies willkfirlich moglich ist. Der rechte Nasenfliigel kann 
nicht in die Hohe gezogen werden. Lebhafte Reflexe, normale Sensibilitat, 
keine Koordinationsstorungen. 

Seltener Lidschlag (5 mal in 2 Minuten), seltene Schluckbewegungen (4 mal 
in 5 Minuten). Rechts gesteigerte Tranensekretion. Dauernder Speichelausfluss, 
meist aus dem rechten Mundwinkel. In 30 Minuten werden 20 ecm Speichel 
entleert, also taglich etwa 960 ccm (nach Bidder und Schmidt normal ca. 
1400 ccm); die Speichelsekretionist also nicht vermehrt, sondern nur der Schluck- 
mechahismus gehemmt. Haufige Schweissausbrtiche, besonders an der Stirn. 

Die Orientierung und Merkfahigkeit ist gut, ebenso Rechnen und Urteils- 
fahigkeit; das Gedachtnis ist schlechter geworden. Die Antworten erfolgen sehr 
langsam. Die Sprache ist heisser oder tonlos, oft nur undeutlich lispelnd; die 
Schrift langsam und unsicher. Beim Singen rauher, leicht bcbcnderTon(4/sec.), 
das Beben ist bei Fixation des Kopfes geringer; kein Larvnxtremor. 

Deutliche Adiadochokinese. In 30 Sekunden ist der willkurliche Lidschluss 
28 mal, Kopfschfitteln 38, Zungeherausstrccken 16, Zunge seitlich Hin- und 
Herbewegen 16 mal moglich; ferner Armbeugen rechts 38 (geringer Ausschlag, 
schnelle Ermfidung), links 39 (Amplitude sehr schnell abnelnnend), Faustschluss 
rechts 24, links 36 (Amplitude cbenfalls sehr schnell abnehmend), Pronation 
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rechts 11 mal (sehr schlecht, gleich „ermudend“), links kaum ausfuhrbar. Die 
Sprachlaute la-la und ba-ba werden 4 mal in der Sekunde, die Laute ga-ga 
und ha-ha uberhaupt nicht in schnellem Rhythmus gesprochen. 

Der sichtbare Tremor hat einen Sekundenrhythmus von 5 bis 6. Ausserdem 
habe ich noch auf mechanischem Wege und auch elektromagnetisch (mit Saiten- 
galvanometer) feinere Oszillationen mit einer Frequenz von 35 bis 72 pro Sekunde 
nachgewiesen. Hieraul werde ich in einer spateren Publikation eingehen. Die 
Muskelaktionsstromkurven unterscheiden sich nicht von den normalen (vgl. 
Dittler und Gunther, Pfliig. Arch. 1913). 

Es besteht keine Phosphaturie. 

Die Wassermannsche Reaktion des Blutes war mehrmals negativ. 

Die Lumbalpunktion ergab einen Druck von 218 mm, welcher nach Ablassen 
von 5 ccm auf 98 mm sank; die wasserklare Flussigkeit enthielt einen Leuko- 
cyten im ccm, (Erythrocyten), Pandy war stark, Nonne schwach positiv; 
die Wassermannsche Reaktion war auch in hoherer Konzentration negativ. 
(ttber ahnliche Liquorbefunde berichtet Klieneberger). 

Im Verlaufe der Beobachtung haben Tremor, Rigiditat und Pulsions- 
erscheinungen etwas zugenommen. Der Tremor wird durch Skopolamin- 
injektionen wesentlich verminder(Calcium lacticum ohneErfolg). Die Beschwer¬ 
den des Speichelausflusses und derHyperhidrosis werden durch Atropin gelindert. 
In letzter Zeit haufige Incontinentia alvi, Unreinlichkeit. (Eine im Anfang ein- 
geleitete Schmierkur hatte keinen Erfolg.) 

Ausser der homochronen Hereditat beanspruchen in diesem F alle noch 
die apoplektiformen Anfalle besonderes Interesse. Solche wurden bereits 
von Parkinson, ferner von Berger, Martha und Mendel erwahnt; 
in einem Falle Bergers erhob Marchand einen vollig negativen 
Sektionsbefund (Ahnliches berichtet Martha). Im hohen Alter 
konnen bei solchen Kranken natiirlich auch Apoplexien auf arterio- 
sklerotischer Basis usw. vorkommen (Koiler, Naka). 
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II. Rhenmatismus und Paralysis agitans. 

Manche Autoren schreiben dem Rheumatismus eine besondere 
atiologische Bedeutung fiir den Morbus Parkinson bei. Als Prodromal- 
symptome werden bekanntlich sehr haufig rheumatische Schmerzen 
angegeben. Vesselle isoliert eine ,,forme rhumatismale de la para- 
lysie agitante“. 

L’Hirondel behauptet in einer von Charcot inspirierten These: 
L’arthritisme joue un grand role dans l’etiologie de la maladie de Par¬ 
kinson. Bechet erwahnt einmal Attacken von akutem Gelenkrheu- 
matismus, doch hat diese seltene zufiillige Komplikation keine besondere 
Bedeutung. Ein Zusammenhang mit der Polyarthritis rheumatica, 
wie er z. B. bei der Chorea besteht, ist bei dem Morbus Parkinson 
nicht anzunehmen. Auch sind andere rheumatische Komplikationen, 
wie z. B. Herzfehler, bei Morbus Parkinson nicht erwahnt. Dana 
beschuldigt infektiose rheumatische Agentien, insofern als diese Mo- 
mente eine Verminderung der Lebensfiihigkeit bestimmter Zellgruppen 
bewirken konnten. 

Nun finden sich bei Paralysis agitans hiiufig Vcriinderungen, 
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welche als chronische rheumatische Veranderungen angesprochen 
werden konnten. „Bisweilen sind die Finger in ihren einzelnen Gelenken 
abwechselnd gebeugt und gestreckt, so dass die Basalphalangen flektiert, 
die mittleren dagegen hyperextendiert sind und die Nagelphalangen. 
sich wieder in einem leichten Grade von Flexion befinden, eine 
Deformitat, welche die auffallendste Ahnlichkeit mit analogen 
Missstaltungen bei Arthritis deformans darbietet“ (Berger). 
Bechet erwahnt in einemFall von starker Deformitat: Les articulations 
metacarpophalangiennes sont volumineuses, les 4 derniers doigts etendus 
dans leur ensemble et accole3 les uns aux autres sont en demiflexion 
sur le metacarpe, la premiere phalange du pouce est en extension 
forces sur le metacarpien, la phalangine demi-flechie sur la phalange 
frotte continuellement sur la premiere phalange de l’index. Au niveau 
des 2. dernieres phalanges on constate un trouble trophique inter- 
essant a noter: la peau est lisse, tendue, amiencie. Auch Spiller 
betont die Ahnlichkeit der Deformationen bei Paralysis agitans imd 
Arthritis deformans. Hecker konstatierte unter 25 Fallen 6mal 
„arthritische Veranderungen", und zwar „haufig mit Atrophie der 
Ballenmuskulatur und Interossei, dabei kommt es auch zu Atrophie 
der Haut und Kleinerwerden der Finger". 

Gelenkveranderungen werden von Bruns, Liebers und 
Mendel angegeben. Liebers fand Verdickung und Deformation 
der Finger- und Zehengelenke, Versteifung und Krepitation in Knie- 
und Schultergelenken bsi einer 76 jahrigen Frau, Mendel einmal links- 
seitige Schultergelenksentziindung und sekundare Atrophie der Muskeln 
des Schultergiirtels, ein anderes Mai Omarthritis dextra und Gon- 
arthritis duplex. Es sei besonders betont, dass hier die Unterscheidung 
zwischen fur die Krankheit spszifischen Veranderungen und Alters- 
erscheinungen nicht immer moglich ist. Die Frage muss also ausschliess- 
lich an jugendlicheren Fallen entschieden werden. 

Auch Subluxationen konnen vorkommen. So schildert Ray¬ 
mond einen Fall mit betrachtlichen Deformationen: Die 2. bis 4. Finger 
sind im Grundgelenk rechtwinklig gebeugt und ulnar abduziert; die 
Mittelphalangen besonders rechts dorsal subluxiert; es besteht Pea 
varo-equinus. Diese Veranderungen sind aber nach Raymond nicht 
als rheumatische aufzufassen, da keine Gelenk- und Knochenverande- 
rungen nachzuweisen waren. Raymond und auch Bruns erklaren 
diese Gelenkveranderungen durch die Muskelrigiditat und Unbeweg- 
lichkeit. Wie Raymond fand auch Bechet, dass selbst bei den 
ausgepragtesten Deformationen die Gelenke selb3t unverandert 
bleiben, dass keine Krepitation nachzuweisen ist und auch die Muskel- 
atrophie im 1. Stadium fehlt. Da es sich um keine absolute Ruhig- 
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stellung der Glieder bei Morbus Parkinson handelt, wie dies bei kiinst- 
licher Fixation oder vollstandiger Lahmung der Fall sein kann, so lasst 
es sich erklaren, dass bei dieser Krankheit trophische Storungen oder 
Gelenkdestruktionen infolge Fixation nur selten oder gar nicht vor- 
kommen. Die Annahme H. Curschmanns (1912), dass die Muskelkon- 
traktur wahrscheinlich zu betriichtlichen Veranderungen der Gelenke 
fiihrt, trifft also kaum zu. 

Auch in dem folgenden Falle liessen sich mit Sicherheit irgendwelche 
Veranderungen an den Gelenken ausschliessen. 

Krankengeschichte (abgekiirzt). 

Die 45jahrige Schutzraannsgattin Lina E. wurde vom 23. XI. 1911 bis 
13. II. 1913 f in der medizinischen Klinik zu Leipzig behandelt. Anamnese 
ohne Besonderheiten. 

Das Leiden begann angeblich nach Erkaltung vor mehreren Jahren mit 
rheumatischen Schmerzen im linkcn Arm, dann in den Beinen und spater im 
rechten Arm. Seit langerer Zeit bestand Zittem im rechten Bein, seit 1 Jahr 
im rechten Arm. Im letzten halben Jahre vor der Aufnahme hatte sie besonders 
fiber Schwache und Schmerzen in den rechten Extremitaten und seit einigen 
Monaten fiber Blasenschmerzen, Obstipation, Schlaflosigkeit und Vergesslich- 
keit zu klagen; die Sprache war allmahlich schlechter geworden. Es bestanden 
keine Kopfschmerzen und Hyperhidrosis und nur geringes Hitzegeffihl. 

Die mittelgrosse, etwas magere und blasse Patientin bot den typischen 
Habitus und Befund der Paralysis agitans-Kranken. 

Die Kreislauf, Atmungs- und Verdauungsorgane waren bis auf eine chro- 
nische Cystitis gesund. Kein deutlicher Tremor oder Pulsionserscheinungen. 
Wassermann negativ. 

Seit Juni 1912 Menopause, Incontinentia urinae et alvi, Gehunfahigkeit. 
Im Juli schmerzhafte Schwellung des rechten Handgelenks und Beugekontraktur 
der rechten Hand. 

9. IX. 1912. Untersuchung durch Herrn Geh.-Rat Dr. v. Strfimpell 
ergab: Die bettlagerige (auf Unterschieber) Patientin klagt fiber schlechtcn Ap- 
petit und Schlaflosigkeit. Sie spricht spontan nur wenig, beantwortet Fragen 
klar und verstandig, aber auffallend einsilbig, kurz, so dass man gewissermassen 
alles aus ihr herausziehen muss. Das Sprechen geschieht mit sehr geringer 
artikulatorischer Innervation; der Mund wird nicht ordentlich geoffnet; die letzten 
Worte des Satzes klingen manchmal bis zur Schwerverstandlichkeit ab. AJ1- 
gemeine Bewegungsarmut. Beginnt ausser Bett wegen Schmerzen bald zu 
klagen und wiinscht ins Bett zuruckzukommen. Allgemeine Muskelrigiditat, 
besonders der Halsmuskulatur. Beide Mm. stcrnoeleidomast. und linkes 
Platysma tonisch kontrahiert und der Kopf in der entsprechenden Stellung 
festgehalten. Die Schilddriise ist im tiefen Jugulum nicht zu ffihlen. Die rechte 
Hand kann nur bis zur Stirn gehobon werden. Die Beugekontraktur der rechten 
Hand wurde durch Streckverband teilweise in Streckkontraktur vcrwandelt. 
Die Bewegung der Grundphalangen ist fast unmoglich, die Dorsalflexion der 
Hand beschrankt. Die kleinen Handmuskeln und Streckmuskeln des Vorder- 
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arms sind atrophisch, der Handrticken etwas odematos. Die Hand erinnert auf 
den ersten Blick an chronische arthritische Hand. Die Beweglichkeit 
der linken Hand ist ungehemmt, doch besteht Adiadochokinese. Deutliche Pro¬ 
nations- undBeugekontraktur des linken Vorderaims. Die Beine sind in Knieeu 
und Htiften leicht gebeugt, der linkc Fuss stark plantar flektiert mit gebeugten 
Zehen; der rechte Fuss weniger, der rcchte steife Hallux dorsal flektiert. Am 
rechten Fuss baufig langerer Zitterklonus. Das Aufsetzen im Bett ist un- 
moglich, Patientin kann im Stehen kaum den Schwerpunkt finden; zu beiden 
Seiten gestutzt geht sie mit langsamen kleinen Schritten, gebeugten Knieen und 
Huften und nach vorn gebeugtem Kopf. Die Hacken beriihren nicht vollig 
den Boden. Die Wirbelsiiule erscheint ausserst steif, erinnert an Wirbelsaulen- 
ankylose, doch ist sie wakrscheinlich nur durch die Muskelrigiditat bedingt. 
AUe langen Riickenmuskeln sind stark atrophisch, ebenso die Mm. glutaei. 
Es bestehenTachykardie, Incontinentia urinae et alvi, Obstipation und Cystitis. 

Diagnose: Paralysis agitans, wobei der Tremor, abgesehen vom rechten 
Fuss, ganz zuriicktritt gegeniiber der chronischen Muskelrigiditat. 

Rontgenaufnahmen der Dorsal- und Lendenwirbel, sowie der rechten Hand 
ergeben normale Knochenbilder. 

Die Muskelrigiditat und die Verkrummungen nehmen allmahlich zu. 

Am 31. XII. 1912 wurdc folgender Bcfund erhoben: 

Die Patientin ist gegen fruher stark abgeniagert, hat eine fahle, kachektische 
Hautfarbe und tiefliegende Augen. Angstliches Maskengesicht und allgemeiner 
Flexionstypus. Die unteren Lider sind an den tiefliegenden Bulbis maximal 
retrahiert und fast bewegungslos; der Lidschlag der oberen ist oft ziemlich fre¬ 
quent. Der ganze Korper ist steif und lasst sich wie eine Holzpuppe im Bett 
auf die Seite drehen, olme die Lage der Korperteile zu verandern. Der Kopf 
ist nach vorn und rechts seitlich gebeugt; die Oberarme liegen dem Korper 
an, die Unterarme sind rechtwinklig gebeugt; die Hande beriihren sich auf der 
Brust. Die rechte Hand ist maximal volar flektiert, die Finger sind im Grund- 
gelenk maximal extendiert, im Mittelgelenk flektiert und in dieser Stellung 
steif fixiert, nur die Endphalangen sind leicht beweglich. Der rechte Index 
ist im Metakarpophalangealgelenk nach obcn luxiert; an der Volarscite dcs 
Capitulum metacarp. II findet sich ein noch nicht ganz vernarbtes Druck- 
gcschwiir. Die Stellung der linken Hand ist in geringerem Grade diesclbe. 
Die Finger sind schmal und zugespitzt, die Hiinde bieten das typische Bild 
der chronischen primaren progressiven Polyarthritis. Die Beine 
sind im Hiiftgelenk abduziert, im Knicgelenk flektiert und in dieser Lage fixiert; 
die Fiisse sind in Spitzfussstellung plantar flektiert. 

Die Hunt ist trockcn, gclblich und faltig. Am Sakrum findet sich ein hand- 
tellergrosscs, mit schwarzlicliem Schorfe bedecktes Decubitusgeschwiir. Der 
Anus bildet cine runde markstiickgrosse Offnung, die Vulva ist weit klaffend. 

Die Muskulatur ist ausserst rigide und atrophisch, besonders reduziert 
ist die Handmuskulatur. Gegen friiher hat besonders die Rigiditat des linken 
Arms bedeutend zugenommen. Gewaltsame Bewegungen sind ausserst schmerz- 
haft. und bringen die Patientin sofort zum Weinen; dabei ist keine Krepitation 
nachweisbar. Grosste Bewegungsarmut, kein aktiver oder passiver Tremor. 

Die mittelweiten, gleiclien Pupillen reagieren prompt und ergiebig, die 
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Sehuen- und Periostreflexe und Hautreflexe sind fast erloschen. Keine groben 
Sensibilitatsstorungen. Die Sprache ist lispelnd und zuweilen vollig unverstand- 
lich. Der iibrige Organbefund ist gegen friiher unverandert. 

Die Rontgenaufnahme der Hande und Fusse ergibt massige Knochen- 
atrophie, aber keine Gelenkveranderungen. Die Aufnahrae (Dr. Assmann) 
der Hande ist wegen der Deformation und wegen eines wahrend der Aufnahme 
auftretenden starkeren Tremors sehr schwierig. (Spatere postmortale Riint- 
genaufnahmen nach Ausgleich der Deformationen ergaben iibrigens dasselbe 
Kesultat.) 

Unter zunehmenden Blasenbeschwerden, Decubitus, Fieber und Kachexie 
gelangte die Patientin allmahlich ad exitum. Die Muskelkontraktionen waren 
post mortem mit Gewalt ausgleichbar. 

Die Sektion im pathologischen Institut ergab ausser Cystitis und Pyelitis 
und alter Pleuritis nichts Besonderes. Das Gehirn war leicht odematos, zeigte 
etwas schmale Stirnwindungen und schmalen Pons und sonst keine besonderen 
makroskopischen Veranderungen. 

Die Hiiftgelenke waren vollig normal. Am rechten Kniegelenk erschien die 
Synovia teilweise verdickt und gerotet, an der Patella fand sich eine geringe 
Knorpelerweichung. An den Metakarpophalangealgelenken II und III, sowie 
an den Karpal- und Interkarpalgelenken der rechten Hand war die Synovia 
auch scheinbar verdickt und gerotet, der Knorpel war iiberall glatt. 

Herr Privatdozent Dr. Verse hatte die Giite, einzelne Synovia- 
t e i 1 e aus dem rechten Kniegelenk und den Gelenken der rechten 
Hand mikroskopisch zu untersuchen; bis auf eine leichte Hyperamie 
der Gefasse waren keine Veranderungen nachweisbar. Vermehrte 
Zottenbildung und Leukocyteninfiltrate, welche z. B. bei der chro- 
nischen primaren progressiven Polyarthritis beobachtet werden, waren 
nicht vorhanden. Die Gelenkuntersuchung ergab also einen im all- 
gemeinen vollig normalen Befund. Die Muskulatur zeigte besonders 
in den am starksten kontrahierten Muskeln Verschmalerung und 
fleckenweise fettige Degeneration der Fasern, stellenweise Bindegewebs- 
vermehrung und Rundzelleninfiltration. Bei einer vorlaufigen Unter- 
suchung des ziemlich schmalen Brustmarkes fand Herr Dr. Verse 
zahlreiche Corpora amylacea, namentlich in den hinteren Partien, 
und leichte Aufhellungen in den Randteilen der Seitenstrange. 

Die nicht vergrosserten hellbraunen Epithelkorperchen, welche 
mir Herr Geh. Rat Prof. Dr. Marchand zur histologischen Unter- 
suchung giitigst uberliess, zeigten hauptsachlich den kleinen Zell- 
typus, ziemlich reichliche Fettdurchwachsung, einige kleine Ha- 
morrhagien, sehr geringe Kolloidbildung. Besonders in Hinsicht auf 
die Untersuchungen von Petersen, welche bei 100 Organen Fettdurch¬ 
wachsung 21-, parenchymatose Quellung25-, Kolloidbildung I5-, Cysten- 
bildung 6 mal und haufig Hiimorrhagien ergaben und (ausser ausge- 
pragten Stauungssymptomen bei Arteriosklerose) keine Beziehungen 
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zwischen Krankheitsform und Veranderung des Organs erkennen 
liessen, mochte ich auch meinem histologischen Befunde keine Bedeutung 
beimessen, zumal dieser gar keine Schliisse auf die Funktion der Druse 
zulasst. 

Zusammenfassung. 

Die klinische und pathologische Untersuchung eines Falles von 
ausgepragter Paralysis agitans mit „rheumatischen“ Schmerzen und 
orheblichen Deformationen der Extremitaten, welche das typische 
Bild des primaren chronischen progressiven Gelenkrheumatismus 
boten, ergab keine Gelenkveranderungen. Knochendestruktionen und 
Ankylosen waren nicht vorhanden; rontgenologischwarnureinemassige 
Knochenatrophie nachweisbar, welche durch die Inaktivitat und be- 
trachtliche Kachexie der Patientin leicht zu erklaren war; die Autopsie 
und histologische Untersuchung ergab keine wesentlichen Gelenk¬ 
veranderungen. 

So bestehtauch bei diesem MorbusParkinson 1 ) trotzder 
tauschenden Formveranderungen der Extremitaten kein 
Gelenkrheumatismus. 
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1) Die Deklination der Wdrter Morbus — Parkinson ist hier absichtlieh 
unterlassen. 
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Aus der medizinischen Universitatsklinik zu Leipzig 
(Dir.: Geheimrat Prof. Dr. v. S trump ell). 

Faradisch-elektrische und histologische Untersuchungs- 
ergebnisse an einem Falle Ton Myasthenie. 

Von 

Dr. F. A. Harzer, 

Assistenten der Klinik seit September 1911. 

(Mit 9 Kurvcn im Text und Tafel II.) 

Die Auffassung einer muskularen Grundlage der Krankheits- 
erscheinungen der Myasthenie hat in letzter Zeit viele Anhanger ge- 
wonnen. Hatten die ersten Beobachter dieses eigenartigen Krank- 
heitsbildes in Anbetracht der hervortretenden bulbaren Symptome 
eine neurogene Natur annehmen zu miissen geglaubt, so waren es zuerst 
Jolly und v. Striimpell, die den Sitz der Veranderungen im Muskel 
selbst vermuteten, eine Annahme, die sich besonders durch die spater 
immer zahlreicher aufgefundenen anatomischen Befunde im Muskel 
zu bestatigen schien. Mehrere Untersuchungsmethoden sind heute 
bekannt, die die Erkrankung des Muskels selbst erkennen lassen, und 
die wir an einem in der hiesigen medizinischen Klinik kiirzlich be- 
obachteten Falle haben nachpriifen konnen. 

Krankengeschichte. 

Aus der Familie des jetzt 30 jiihrigen Alfred H. starb der Yater an einer 
von einem Ohrenleiden ausgehenden Meningitis. Mutter und a Geselnvister sind 
gesund. Patient hat als Kind Diphtherie und ein Ohrenleiden durchgemacht, 
dessen Folgen noch jetzt in Sehwerhbrigkeit auf dem linken Ohre bestehen. 
Abgesehen davon war er nie schwer erkrankt. Vom 14. Lebensjahre an hat 
er aLs Eisendreher von morgens bis abends stehend, oft ohne Zwisehenpausen, 
schwer gearbeitet. Er selbst hebt hervor, dass er auch noch nach der Schulzeit 
jahrelang ein eifriger Turner und Schwimmer gewesen ist. 1900 zog er sich 
bei der Arbeit durch einen Eisensplitter eine Verletzung des linken Auges zu, 
die in der hiesigen Augenklinik behandelt worden ist. 

Als ihm im Jahre 1909 ein Stellenweehsel viel Arger verursaehte, bemerkte 
er eines Morgens, dass sein linkes Oberlid herab hing. Er liihlte sich im iibrigen 
wohl, verspurte auch sonst keine Mattigkeit oder Schwache und niachte dabei 
die Wahrnehmung, dass morgens beim Aufstehen beide Augen noch gut ge- 
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offnet waren, nach wenigen Minuten aber das linke Oberlid herabsank und in 
dieser Stellung den ganzen Tag fiber verharrte. Nach 9—10 Tagen wurde in 
dem Grade, in dem sich das linke allmahlich erholte, das r echte Oberlid befallen. 
Seit dieser Zeit trat auch bisweilenDoppeltsehen auf. Da sich einigeTage spater 
noch Schwache in den Armen und Beinen einstellte, setzte er die Arbeit aus. 
Zwar konnte er im allgemeinen noch laufen, bemerkte aber, dass schon nach 
5 Minuten der Gang „schleppend“ wurde. Spater seien noch Schluckbeschwerden 
dazugekommen, auch „die Zunge sei zu schwach geworden“, um die Speisen zu 
schlucken. Obwohl er sich wegen grosser Mattigkeit ofters legen musste, sei er 
doch nicht eigentlich bettlagerig geworden, die Beschwerden hatten sich im 
Verlauf von % Jahren allmahlich wieder gebessert, so dass er 3 Jahre lang ohne 
Unterbrechung wieder arbeiten konnte. 

Im Juni 1912 stellte sich dasselbe Leiden wieder ein. Jetzt begann das 
rechte Oberlid herabzuhangen, auch die Schwache in den Beinen stellte sich 
wieder ein. Obgleich nach 14 Tagen diese Erscheinungen soweit zuruckgegangen 
waren, dass Patient zu Pfingsten 1912 eine grossere Fusstour ohne Mfihe unter- 
nehmen konnte, war dieseBesserung jedoch nur eine vorfibergehende, denn schon 
einige Tage spater erkrankte er von neuem mit Schwache im rechten Oberlide 
und in den Beinen. Dazu kam ein heftiger, stechender Schmerz in den Waden, 
der ihn 4 Wochen lang im Gehen stark behinderte, beim Stehen, Sitzen und Liegen 
jedoch nicht auftrat. Das Herabhangen des Oberlides wechselte mehrmals 
zwischen rechts und links. Anfahg August stellten sich auch wieder die Schluck¬ 
beschwerden ein. Patient ist damals von Herrn Prof. Koster mit Elektrizitat 
behandelt worden. Am 24. August 1912 wurde H. in das Krankenhaus auf- 
genommen. 

Satus prasens: Patient ist 1,56 m gross, von etwas gedrungenem 
Korperbau und wiegt 55 kg. Das Sensorium ist nicht beeintrachtigt. Es besteht 
kein Fieber und keine Dyspnoe. Aussere Haut und Schleimhaute sind rein, 
von gesunder Farbe, ohne Ausschlag. Der Mund ist breit, die Zunge fcucht, 
rein und wird ohne Tremor gerade hervorgestreckt. Die Tonsillen sind zer- 
kluftct, ohne Belag. Er spricht sehr breit und langsam und zeigt wenig mimische 
Bewegungen der Gesichtsmuskulatur. An den Ohren findet sich rechts Otitis 
media chron. mit Cholesteatom, links Totalaufmeisselungshohle (Dr. Knick). 
Von den Augen tritt besonders die Ptosis des rechten Oberlides hervor. 

Der weitere Befund an den Augen (27. VIII.), der in der Augenklinik 
crhoben wurde, und den mir Herr Prof. Bielschowsky in entgegenkommender 
VVeise zur Verfiigung stellte, war folgender: „Nach wiederholtem Offnen und 
Schliesscn der Lider ist die an und fiir sich nicht erhebliche Ptosis eine Zeit lang 
fast maximal. Am rechten ist fiir gewohnlich die halbe Cornea oder mehr als 
die halbe Cornea vom oberen Lide bedeckt. Die Abduktion des rechten Auges 
ist sehr erschwert, „zogernd“, aber doch relativ ausgiebig. Die Abduktion ist 
0. die llebung sehr gering, die Senkung ziemlich ausgiebig. Die interioren 
Augenmuskeln sind gut. Der Visus betragt */„ der Augenhintergrund ist 
normal. Das linke Auge steht in Divergenz von mehr als 20 Grad. Adduktion 
und Adduktion fast 0, llebung besser als rechts, Senkung ziemlich gut. Mit 
+ 10.0 kombiniert mit cyl. + 4,5 Visus (Das linke Auge hat im Jahre 
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1900 eine perforierende Verletzung erlitten und ist infolgedessen aphakisch 
geworden.) 

Am Halse ist die Thyroidea nicht vergrossert. Thorax symmetrisch gut 
gewolbt, dehnt sich bei der Atmung gleichmassig aus. t)ber den Lungen r. h. o. 
einige schnurrende Rasselgerausche, sonst kein krankhafter Befund. Keine ver- 
breiterte Dampfung fiber deni Manubrium sterni. Herzgrenzen nicht verbreitert, 
Aktion regelmassig, Tone rein. Puls gut, regelmassig, 62 in der Minute. Leib 
weich, nicht druckempfindlich, Leber und Milz nicht palpabel, nicht vergrQssert. 
An den Extremitaten keine Atrophien, keine fibrillaren Zuckungen, keine er- 
hohte mechanische Erregbarkeit der Muskulatur. Schleimhautreflexe vor- 
handen, Sehnenreflexe beiderseits gleich, von normaler Starke. 

Der Urin ist frei von krankhaften Beimengungen. Blasen-, Mastdarm- 
funktionen intakt. Keine Sensibilitatsstorungen. 

Die meisten willkfirlichen Bewegungen der Extremitaten (Faustmachen, 
Armstrecken und -beugen, Beinheben usw.) zeigen eine auffallig rasche Er- 
miidbarkeit, dabei ffihlen sich die betreffenden Muskeln schlaff an. 

27. VIII. Bei mehrfachem Lidoffnen und -schliessen bleibt das rechte 
Oberlid schon nach 5—6 Bewegungen vollstandig zurfick und kann auch trotz 
sichtlicher Anstrengung der Mm. frontales nicht mehr gehoben werden. An den 
meisten langen Extremitatenmuskeln findet sich bei der Prufung der elektrischen 
Erregbarkeit keine Entartungsreaktion, wohlaber anmanchenmelir, anmanchen 
weniger ausgesprochene mvasthenische Reaktion,z. B. erzielte die 6. fa- 
radische Reizung am M. biceps brach. dext. schon keinen Tetanus mehr, 
wurde weiter gereizt, so sah man deutlich ein unregelmassiges „Muskelwogen 
und -flimmern“. Nach einer kurzen Ruhepause erfolgte auf faradischen Reiz 
hin wieder eine prompte Zuckung. 

Die Patellarsehnenreflexe zeigten auch bei mehrfach wiederholtem Beklopfen 
der Patellarsehne keine deutliche Abschwachung. 

4. IX. Der korperliche und Muskelbefund zeigt bis heute keine wesentliche 
Anderung. Die Blutuntersuchung ergibt einen normalen Hiimoglobin- und 
Erythrocytengehalt, 7000 Leukocyten, da von 64 Proz. Polynukleare, 32,5 Proz. 
Lymphocyten und 3,5 Proz. Eosinophile. 

9. IX. Patientklagt seitgestern nachmittagfiber Schluckbeschwerden, 
die erst gegen 5 Uhr nachmittags auftreten, aber den ganzcn Abend anhalten. 
Wenn er Fltissigkeit geniessen will, kann er 4 mal gut schlucken, beim fiinften 
Schlucke lauft sie ihm aus der Nase heraus. Dabei hustet er stark, gleichzeitig 
treten Wfirgbewegungen auf. Korpertemperatur ficberfrei. 

Die Rfintgendurchleuchtung des Thorax zeigt normale Verhaltnisse, 
insbesondere keinen zirkumskripten, pathologischen Schatten in der Thymus- 
gegend. 

10. IX. Die Korpertemperatur betragt heute abend 38,6 °. Uber den Lungen 
findet sich r. h. u. Schallverkurzung, verscharftes Vesikuliiratmen mit meist in- 
spiratorischen, feinblasigen Rasselgeniuschen. Husten. Schleimiges Sputum 
in geringer Menge. 

13. IX. Die Ptosis ist nicht merklich starker geworden. Korpertemperatur 
38,0°, Lungenbefund wie am 10. IX. Die Schluckbeschwerden maelien sieh 
heute schon bei der Mittagsmahlzeit bemerkbar. Patient kann auch breiige 
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Speisen (Suppen) nicht raehr geniessen. Von Fliissigkeiten trinkt er nur einen 
Schluck, der zweite schon misslingt, die Flussigkeit lauft ihm aus der Nase wieder 
heraus. Er muss deshalb einige Minuten aussetzen, um wieder einen Schluck 
zu trinken. 

14. IX. Fieber bis 38,5 # . Lungenbefund wie gestern. Die Ptosis, rechts 
mehr wie links, ist nicht starker geworden. Bei einem Versuche, die Lider 
mehrmals hintereinander zu heben und zu senken, bleibt schon beim 13. Lid- 
schlage das rechte Oberlid deutlich zuriick, nach 20 Lidschlagen hangen beide 
Oberlider soweit herab, dass die Pupillen knapp sichtbar sind. Die Kau- 
bewegungen sind nicht merklichgestort. Nach 20malMundoffnen und-schliessen 
keine wesentliche Abnahme der Bewegung. Handedruck beiderseits minimal, 
links weniger wie rechts. Bei dem Versuche, die Hande mehrmals hintereinander 
zur Faust zu schliessen, bleiben bei der 13. Bewegung rechts wie links der 4. und 
5. Finger in fast rechtwinkliger Beugestellung zuriick und konnen spontan 
nicht sofort, sondern erst nach kiirzerer Ruhepause wieder gestreckt werden. 

Pfeifen ist unmoglich wegen Schwache in den Lippen. 

Die Schluckbeschwerden dauern unvermindert an, so dass Patient heute 
nur y 2 Tassenkopf Flussigkeit geniessen kann. Es wird daher zur kunstliehen 
Ernahrung durch Sondenfiitterung geschritten (s. u.). 

15. IX. Korpertemperatur abends 37,8°. Lungenbefund unverandert. 
Kiinstliche Ernahrung. 

Beim Lesen tritt schon nach V /2 Minute eine naselnde Sprache auf. Nach 
3 Minuten lasst anscheinend die Funktion der Lippen beim Sprechen nach, 
so dass z. B. beim Buchstaben F mimische Hilfsmuskeln in Aktion treten. Nach 
5 Minuten wird die Sprache deutlich breiter, das Naseln starker, Buchstabe S 
kann nicht mehr gesprochen werden, ist von F nicht mehr zu unterscheiden. 
Nach 6 Minuten hort man ein schnarchendes Gerausch, besonders beim Buch¬ 
staben N. Worte wie „ohnmachtig“ sind nach 8 M nuten ganz unverstandlich. 
Nach 15 Minuten versteht man von den gesprochenen Worten fast nichts mehr, 
wahrend die Phonation nicht wesentlich vermindert ist. 

21. IX. Patient ist seit 3 Tagen fieberfrei (36,6°). Das K6rpergewicht 
betragt 51,6 kg. Lber dem rechten Unterlappen finden sich ausser einer leichten 
Schallverkiirzung noch vereinzelte feinblasige Rasselgerausche. 

Nachdem Patient seit 14. IX. kiinstlich erniihrt worden ist, kann er seit 
gestern wieder spontan schlucken. Er trinkt heute einen Tassenkopf Wasser 
und isst einen Teller Haferschleimsuppe, ohne sich zu verschlucken. 

Ptose nicht wesentlich verandert. Beim Blick nach oben werden sofort 
die Mm. frontales als Hilfsmuskeln mit in Tiitigkeit gesetzt werden. Beim 
13. Lidschlage bleibt das rechte Oberlid merklich zuriick und kann vom 30. Lid- 
selilage ab nicht mehr gehoben werden, es deckt beim Blick geradeaus */, der 
Cornea. Beim 54. Lidschlage werden auch die Kontraktionen in den Mm. 
frontales schwacher, gleichzeitig beginnt das linke Oberlid herabzuhangen. 
Kaubewegungen zeigen keine nennenswerte Beeintrachtigung. 

Beim 30. Versuche, die Hande zur Faust zu schliessen, bleibt der rechte 
4. Finger in geringer Beugestellung zuriick, bei der 50. Bewegung auch der 
linke und rechte 5. Finger. Diese konnen spontan weder sofort vollstandig 
gebeugt noch gestreckt werden. 
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Fordert man den Kranken aui, eine kurzes Volkslied zu pfeifen, so kann 
er nur eine Strophe pfeifen, dann hort man nur noch ein Gerausch. 

Beim Lesen ist noch nach 10 Minuten die Sprache deutlich. 

26. IX. Die Korpertemperatur ist normal, 37,3 0 abends. Patient kann 
jetzt wieder feste Speisen essen. Das Korpergewicht steigt auf 52,5 kg. tlber 
den Lungen finden sich keine Rasselgerausche mehr. 

Der weitere Verlauf, in dem eine am 26. X. auftretende Angina folli- 
cularis dasKrankheitsbild nicht nachweisbar beeinflusste, erlaubt einen kfirzeren 
tJberblick. Die abnorme Erschopfbarkeit der verschiedensten Muskelgebiete 
wurde des ofteren, wie in obigenVersuchen nachgeprfift. Sie besserte sich ziem- 
lich rasch so weit, dass schon nach 4 Wochen die Ptosis verschwunden war 
und in den Bewegungen der Extremitaten kaum noch eine Ermfidung fest- 
gestellt werden konnte. Nur nach langerem Gehen klagte Patient noch fiber 
Schwache in den Beinen und brach bei einem Versuche, Treppen zu steigen, 
auf der 82. Stufe zusammen. Trotz einer anhaltenden, relativ raschen Besserung 
fanden wir auch spater (15. XI.) noch ein deutliches Fortbestehen der myasthe- 
nischen Reaktion, bei einigen Muskeln (hauptsachlich den der oberen Extremi¬ 
taten) schwacher, wobei die faradische Reizung nur bis zu einem deutlichen 
Schwacherwerden der Kontraktionen ffihrte, bei anderen, (besonders den der 
unteren Extremitaten) starkerund biszumvolligen Erloschen der Kontraktionen. 
Das letztere Verhalten zeigte am ausgesprochensten der M. tibialis ant. 
und die Wadenmuskulatur, die nach 20 Reizungen schon keinen Tetanus mehr 
erkennen liessen. Ich habe daher am 15. XII. eine Probeexzision aus dem 
II. gastrocnemius sin. vorgenommen (s. u.). 

Die Wassermannsche Reaktion ini Blutserum des Patienten fiel negativ 
aus. Da die Bestimmung des Blutzuckers (Prof. Roily und Dr. Oppermann) 
einen erhohten Wert aufwies, lag es nahe, auch auf alimentare Glykosurie zu 
untersuchen, jedoch mit negativem Ergebnis. Der Blutdruck betrug bei 
unserem Patienten im Mittel 128 mm Hg (Riva-Rocci). 

Der Urin war dauernd frei von krankhaften Beimengungen und hatte ein 
normales spezifisches Gewicht. 

Am 1. III. 1913 konnte eine abnorme Ermiidbarkeit der anfangs be- 
fallenen Muskelgebiete ffir die willkurliche Innervation und faradische Reizung 
nicht mehr nachgewiesen werden, mit Ausnahme des Tibialis ant. beiderseits 
und der Wadenmuskulatur, in der sich noch deutliche myasthenische Reaktion 
fand. Diese Muskeln wurden zu den vom 1 . —7. III. vorgenommenen griisseren 
V T ersuchen der elektrischen Reizbarkeit mit kymographischer Verzeichnung 
(s. u.) verwandt. Wiesen auch die Augensymptome eine ganz betrachtliche 
Besserung auf, so liessen sich doch auch jetzt (14. III.) noch Spuren derfruheren 
Erkrankung erkennen. Nach dem Befunde der hiesigen Augenklinik war zwar 
am rechten Auge die Ptosis geschwunden, aber beim Blickheben blieb der Bulbus 
noch deutlich zurfick, ebenso war die Adduktion noch nicht vollstandig. Ab- 
duktion und Senkung, ebenso die inneren Augenmuskeln waren in Ordnung, 
der Augenhintergrund intakt. Desgleichen war auch das linke Amre, das noch 
inimer in 20° Divergenz stand, in seiner Bewegliehkeit jetzt erheblich gebessert. 

Am 18. III. 1913 wurde H. aus dem Krankenhause entlassen. 

14* 
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Fassen wir zunachst die Hauptpunkte der Krankengeschichte 
zusammen, so ergibt sich Folgendes. 

Ein bis dahin gesunder, kraftiger Mann erkrankt in seinem 27. Le- 
bensjahre plotzlich mit lahmungsartiger Schwache in den Oberlidern, 
die mehrmals zwischen recbtem und linkem Auge wechselt. Es treten 
Doppelbilder auf, spater Schwache in den Armen und Beinen, schliess- 
lich auch Schluckbeschwerden. Das Leiden bessert sich allmahlich 
binnen % Jahr. 3 Jahre lang halt das Wohlbefinden an. Plotzlich tritt 
eine neuerliche Erkrankung mit denselben Erscheinnungen ein und in 
starkerem Grade als die erste. Wahrend der Patient sich am Morgen 
beim Aufstehen noch wohl befindet, beginnt schon nach einigen Minuten 
das Herabhangen des Oberlides, das wiederum zwischen rechts und links 
wechselt, ausserdem stellt sich Schwache in den Armen und Beinen 
ein. Nach fluchtiger Besserung kommen dieselben Beschwerden wieder, 
dazu Schmerzen in den Waden und Schluckstorung. 

Die klinische Beobachtung und Untersuchung ergibt: Ptosis, 
Ophthalmoplegia externa, rasche Ermiidbarkeit zahlreicher Muskeln 
und Muskelgruppen sowohl bei willkiirlicher Innervation als auch bei 
faradischer Reizung, rasche Erholung dieser ermiideten Muskeln, 
die keine Atrophien, keine Entartungsreaktion zeigen, durch kurze 
Ruhepause, Fehlen von Sensibilitatsstorungen und Storungen der 
Blasen- und Mastdarmfunktion, kurz eine Anamnese und einen Sym- 
ptomenkomplex, die nur der Myasthenia gravis pseudopara- 
lytica eigen sind. 

Zeigt auch dieser Fall, der ein Rezidiv nach 3 Jahre langem Inter- 
vall darstellt, im allgemeinen die typischen Symptome und einen 
charakteristischen Verlauf, so mochte ich doch einige wesentliche Punkte 
besonders hervorheben. 

Als Ursache seines Leidens war mein Patient geneigt, eine Gemiits- 
erregung (viel Arger) anzunehmen. Man begegnet in der Literatur 
der Myasthenie nicht selten (K. Mendel, Osann u. a) dieser Angabe, 
fur die jedoch in Anbetracht der mikroskopischen Befunde im Muskel 
eine Erkliirung schwerlioh zu geben sein diirfte. In der uberwiegenden 
Mehrzahl der Fiille beginnt die Krankheit mit Schwache in den Augen- 
lidern (Lewandowsky, Handb.) und erst spater, wie auch im vor- 
liegeiulen Falle, werden die ubrigen Muskeln ergriffen. 

Ein nicht hiiufiges Syndrom sind die zu Beginn der Erkrankung 
in den befallencn Muskeln auftretenden Schmerzen. Diese diirften wohl 
nicht nur der subjektive Ausdruck der Ermiidung sein, sondern spielen 
vielleicht doch eine wesentliche Rolle (s. u.). Denn mein Patient gab 
priizis an, dass diese ,,stechenden“ Schmerzen besonders stark bei inten- 
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siver Inanspruchnabme der Muskeln, also z. B. beim Laufen eintraten, 
wahrend sie in der Rubelage und beim Stehen nur gering waren. 

Als ein bemerkenswertes Symptom erscheint mir femer die auch 
in meinem Falle nachweisbare Veranderung des Blutbildes. Pel sowohl 
wie Sitsen haben aus dem Befunde einer Hyperleukocytose im Blute 
gefolgert, dass moglicherweise ein Zusammenhang bestehe zwischen 
Myasthenie und dem lymphatischen System. Des weiteren beschrieben 
E. Meyer eine relative Lymphocytose, femer de Montet und Skop 
eine Mononucleose bei einem Falle von Myasthenie mit Thymustumor 
bzw. -persistenz. Fehlte bei meinem Kranken einer perkutorisch oder 
rontgenologisch nachweisbare Veranderung des Thymus, so konnte ich 
doch ebenfalls eine relative Lymphocytose feststellen. Dies ist aber 
eine Erscheinung, die nach Borchardtbei den Erkrankungen des lym- 
phaischen Systems und der Driisen mit iimerer Sekretion, wie Schild- 
driise, Hypophyse, Nebennieren vorzukommen pflegt. Zu diesen gehort 
auch die Thymusdriise, deren Erkrankung in Form von Tumoren 
(Laquer und Weigert, Hun u. a.) oder einer abnormen Persistenz 
(Link, E. Meyer u. a.) man in zahlreichen Fallen teils klinisch, teils 
per autopsiam erweisen konnte. Durch den in neuester Zeit von 
Schumacher und Roth veroffentlichten Fall von Basedow, der 
ausser Thymusvergrosserung auch Myasthenie und Lymphocytose auf- 
wies, erfuhr die Annahme einer Abhangigkeit der letzteren Er- 
scheinungen von dem Verhalten der Thymusdriise insofern eine wertvolle 
Erganzung, als hierbei nach operativer Entfernung des Thymustumors 
sowohl die Lymphocytose als auch die myasthenischen Beschwerden 
bei weitem rascher und giinstiger beeinflusst wurden als die Base- 
do wsymptome. Jene Erscheinungen sind daher nach den Ausfiihrungen 
dieser Autoren nicht auf die Thyroidea, sondern (im Original gesperrt) 
„auf eine direkte oder indirekte Beeinflussimg des lymphatischen 
Apparates durch das innere Sekret des (unter pathologischen Verhalt- 
nissen sich findenden) Thymus zuriickzufiihren.“ 

Bietet diese Auffassung viele Anhaltspunkte, um die eine Gruppe, die 
Myastheniefalle mit nachweisbaren Veranderungen des Thymus zu er- 
klaren, so lasst sie weniger Schliisse zu fiir jene ohne nachweisbareThy¬ 
mus veranderungen. Von den letzteren, der zweiten Gruppe, sindindessen 
mehrere Falle beschrieben, bei denen sowohl in vivo auf Grund der 
klinischen Untersuchungen, wie auch besonders solche, in denen per ob- 
duktionem (z. B. Frugoni, Sitsen) jegliche Thymusveranderung ver- 
misst wurde. Schumacher und Roth nehmen nun an, dass sich bei 
der Myasthenie die Thymuswirkung „als steigerndes Moment“ einer 
Erkrankung eines anderen Organes mit innerer Sekretion (vielleicht 
Parathyroidea — Chvostek) zugesellt, und ich pflichte dieser An- 
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schauung bei, wenn ich die Thymusveranderung bei der Myasthenie 
als ein sekundares Krankheitsmoment ansehe. Man konnte daher im 
Einklange mit mehreren Autoren annehmen, dass die nachweisbaren, 
entziindlichen Veranderungen im myasthenischen Muskel zunachst die 
Folge einer Erkrankung im Gebiete des inneren Stoffwechsels, einer 
„Autointoxikation“ sind, die sekundar eine Reaktion des lympha- 
tischen Systems (spez. des Thymus) verursacht. Doch ist dieser 
Zusammenhang noch keineswegs sicher erwiesen, insbesondere exi- 
stieren, soviel ich sehe, noch keine Beobachtungen iiber das 
Friihstadium der Erkrankung in bezug auf ein prodromales oder 
sekundares Auftreten von Thymushyperplasie und Veranderung des 
Blutbildes. 

Tiber den bei meinem Kranken gesteigerten Blutzuckergehalt 
spricht sich Prof. Roily (Biochem. Zeitschr., Bd. 48, 1913) dahin- 
gehend aus, dass die Muskeln infolge ihrer Erkrankung abnorm wenig 
Kohlehydrate oxydieren. 

Am vorliegenden Falle interessierte mich zunachst das elektrische 
Verhalten des myasthenischen Muskels. 

Ergebnisse der faradisch-elektrischen Untersuchung. 

In neuerer Zeit hat F. B. Hofmann 1 ) an einem von Dedekind 
klinisch mitgeteilten Falle von Myasthenie Untersuchungen angestellt 
iiber das Verhalten des myasthenischen Muskels bei Faradisierung 
mit wechselnder Reizfrequenz und Reizstarke, seine Ergebnisse ein- 
gehend beschrieben und mit Kurvenbeispielen belegt. Dem in seiner 
Arbeit ausgesprochenen Wunsche, seine Resultate an weiteren, ein- 
schlagigen Fallen nachzupriifen, habe ich, da dies meines Wissens bisher 
noch nicht geschehen ist, im Folgenden zu entsprechen versucht. 

Zu diesem Zwecke hat mir Herr Geheimrat He ring ein grosses 
Kymographion im hiesigen physiologischen Institute gutigst zur Ver- 
fiigung gestellt, wofiir ich ihm sowohl wie Herm Privatdozenten 
Dr. Dittler fiir das freundliche Entgegenkommen, mit dem er mir 
bei der Ausfuhrung der Versuche behilflich war, zu ausserordentlichem 
Danke verpflichtet bin. 

In der Anordnung des Versuches verfuhr ich folgendermaCen. 
Mit einer schmalen, gepolsterten Sehiene, auf der das Bein des Patienten 
mit Gurten befestigt wurde, war ein die ganze Zirkumferenz des Beines 
in geniigendem Abstande umfassender, schmaler, eisemer Biigel ver- 
bunden, an dem ein Mareyscher Aufnahmetambour verschieblich 

1) F. B. Hofmann und F. Dedekind, Untersuehungeines Falles von Myasthenia 
gravis. Zeitschr. f. d. ges. Neurol, u. Psyehiatr. 1911. Bd. VI. 
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angebracht war. Dieser kommunizierte vermittels eines Gummischlau- 
ches mit dem Registriertambour, der den Schreibhebel trug. Mit Hilfe 
dieser Einrichtung konnte ich, sowohl vom M. tibialis ant., als aucb 
vom M. gastrocnemius Myogramme aufnehmen. Ersterer eignete 
sich im allgemeinen besser wegen seiner isolierteren Lage. Die faradische 
Reizung erfolgte durch zwei Induktionsapparate, von denen der eine 
40—60, der andere hochstens 12 Reize pro Sekunde lieferte. Je nach 
Bedarf wurde bald das eine, bald das andere Induktorium mit den 
Reizelektroden verbunden, und zwar war die Umschaltung mit Hilfe 
eines Wechselschliissels ohne jeden Zeitverlust moglich, so dass bei 
der Aufnahme von Ermiidungsreihen sehr leicht altemierend mit fre- 
quenten imd weniger frequenten Stromen gereizt werden konnte. 
Die differente Elektrode wurde durch ein das Bein umfassendes Gmmi- 
band auf dem Muskel bzw. Nerven fixiert, die indifferente hielt der Pa¬ 
tient selbst auf die Brust. Der Schreibhebel verzeichnete seine Kurven 
auf einem Heringschen Kymographion, auf dem sowohl die Zeit in 
Sekunden als auch die Dauer des Reizes mitregistriert wurden. 

Die sekundaren Spulen der beiden Induktionsapparate, die von je 
zwei Daniellelementen betrieben wurden, wurden so eingestellt, dass 
bei Reizung jeweils ein deutlicher Bewegungseffekt im Sprunggelenk 
zu sehen war. Dabei wahlte ich die Reizstarke des Induktoriums mit 
frequenter Unterbrechimg immer so, dass die Elevation dieser Kon- 
traktion mindestens gleich, eher um ein weniges hoher war als die bei 
seltener Unterbrechung, um dem Einwande zu begegnen, dass fur die 
frequente Reizung (kiinftig nach Hofmann als f-Reizung bezeichnet) 
verwandte Reizstarke a priori weniger wirksam gewesen ware als die 
fur die seltene (r). Bei der Aufnahme von Ermiidungsreihen habe ich 
meist Tetani von 2 Sekunden Dauer verzeichnet unter Zwischenschaltung 
von Ruhepausen von 1 Sekunde Dauer. • Unter diesen Umstanden 
kamen alle wesentlichen Einzelheiten des Tetanusablaufes in den Kurven 
deutlich zum Ausdruck. 

Um alien Tauschungen in der Beurteilung der Ergebnisse zu ent- 
gehen, iiberzeugte ich mich zunachst davon, wie sich die auf diese 
Weise gewonnenen Myogramme eines normalen Muskels darstellen 
(Fig. 1). Bei r-Reizimg sieht man (Fig. la) im raschen Anstieg die sich 
superponierenden Einzelreaktionen des normalen Muskels in Form 
kurzer Stufen. Der Tetanus halt sich wiihrend der ganzen Dauer der 
Reizung auf gleicher Hohe, um bei Offnung des Stromes rasch zur 
Ruhelage abzusinken: Der Tetanus bei frequenter Reizung (Fig. lb) 
steigt ebenfalls rasch an, erreicht etwas spiiter seine maximale Hohe, 
die er wahrend der ganzen Reizdauer einhalt, fallt bei Unterbrechung 
des Stromes rasch wieder ab und zeigt die Stufenbildung im Anstiege 
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nicht. Eine Schleuderung des registrierenden Schreibhebels wurde dabei 
nicht bemerkbar. 

Bei der faradiscben Untersuchung des myastheniscben Muskels 
konnte bereits durch die Inspektion festgestellt werden, dass die durch 
Reizung mit f-Stromen erzielten Tetani merkwiirdig schnell in das be- 
kannte „nur schwache Hiipfen“ des Muskels abklangen, um schliesslich 
nach ca. 20 Reizungen, wenn der Muskel durch willkiirliche Bewegung 
oder durch langere faradische Untersuchung ermiidet war, auch in noch 
kiirzerer Zeit, ganz aufhoren. Dieses Verhalten des Muskels wurde von 
Jolly im Jahre 1895 als myasthenische Reaktion bezeichnet. 
Fig. 2a zeigt, wie sich dieses Phanomen in der kymographischen Ver- 
zeichnung darstellt. Der Tetanus steigt zunachst auch hier bei fre¬ 
quenter Reizung rasch an, vermag indessen die eingenommene Hohe 
nicht einzuhalten, sondern sinkt noch im Anfange der Reizimg fast ebenso 
rasch wieder ab. Er geht dann in ein Plateau iiber, das sich bei den 
ersten drei Reizungen bis zur Stromoffnung fast auf gleicher Hohe halt, 
bei den spateren jedoch fallt es immer flacher nach der Stromoffnung 
hin ab, wie bei der 5. Reizung, und ist schon bei der 9. kaum noch sicht- 
bar. Hierdurch tritt aber um so isolierter die erste steile Zacke hervor, 
die einer nur sehr kurzen, zu Beginn der f-Reizung entstehenden Kon- 
traktion des Muskels entspricht und von Hofmann als ,,Anfangs- 
tetanus“ bezeichnet worden ist. Auch diese klingt dann allmahlich 
ab bis zum volligen Erloschen, so dass am Ende dieser Reizserie auch 
bei langer fortgesetzter Reizdauer kaum noch eine Reaktion des Muskels 
zu erkennen ist. Es handelt sich also hier um die Ermiidungskurve 
eines myasthenischen Muskels, wie sie von Jolly, Steinert, Cursch- 
mann und Hedinger, Rautenberg, Hofmann u. a. graphisch 
verzeichnet und bei der Beobachtung des mit faradischem Strome 
gereizten Muskels der in der Literatur beschriebenen Falle von My- 
asthenie nur selten vermisst worden ist. Mehrfach war die faradische 
Ermiidbarbeit weniger ausgesprochen, so dass sie nicht bis zum volligen 
Erloschen, sondern nur bis zu einem deutlichen Schwacherwerden der 
Kontraktionen fiihrte. Unter die letztere Kategorie fallt auch der von 
Hofmann besprochene Fall. 

Hofmann kniipfte bei der Analyse seiner Befunde an folgende 
Erscheinungen an, welclie zuerst von Wedensky unter entsprechenden 
Bedingnngen der Reizung am Froschprtiparate beobachtet wurden. 
„Bei abwechselnder Reizung des Nerven eines ausgeschnittenen 
Nervmuskelpraparates vom Frosche sinkt in einem gewissen Ermiidungs- 
stadium die Kurve wahrend der frequenten Reizung jedesmal stark ab, 
erhebt sich aber wahrend der unmittelbar darauffolgenden seltenen 
Reizung wiederum zu betrachtlieher Hohe.‘‘ Im wesentlichen das- 


Digitized by 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Faradisch-elektrische und histologische Untersuclnuigsergcbnisse usw. 217 



Digitized by Gougle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 


Fig. 3 M. gastrocnemius sin. Wechselreizung mit r- u. f-Stromen. Zu Beginn bei stillstehender Trommel Einstellungd. Tetanushohe(ru.f). 
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selbe Verhalten zeigte der Froschmuskel bei direkter Muskelreizung. 
„Fiihrt man die abwechselnden f- und r-Reizungen am ausgeschnittenen, 
kuraresierten Muskel (also unter Ausschaltung der Nerven) aus, dann 
bekommt man ebenfalls ganz ahnliche Kurven wie bei indirekter Reizung 
vom Nerven aus. 44 Hofmann hat nun das Verdienst, als erster darauf 
hingewiesen zu haben, dass sich der menschliche, myasthenische Muskel 
ganz analog verhalt. Bei der Untersuchung seines Falles kam er zu 
folgendem Befunde. „Rasche Abnahme (im Original gesperrt) des Effek- 
tes der frequenten Reizung, bei ofterer Wiederholung, Ubergang in 
blossen Anfangstetanus; wahrend der ganzen Reizdauer anhaltende, 
kraftige Muskelkontraktion bei seltener Reizung, die sich auch bei ofterer 
Wiederholung nur wenig abschwacht; Wiederauftreten eines kraftigen 
Reizeffektes beim Ubergang von der frequenten zur seltenen Reizung 4 ' 
Zu einem ahnlichen Resultate kam P. Tullio 1 ). 

Der M. tib. ant. meines Patienten zeigte im grossen und 
ganzen dasselbe Verhalten. Aus Fig. 2b, die in unmittelbarer Fortsetzung 
der vorhergehenden f-Ermudungskurve (Fig. 2a) aufgenommen ist, ist 
leicht zu erkennen, dass der fiir die direkte f-Reizung absolut ermiidete 
Muskel auf r-Reizung mit einem kraftigen, ansteigenden Tetanus 
reagiert, und ich muss dazu nochmals bemerken, dass unmittelbar 
vor der Kurvenzeichnung der r- und f-Strom auf gleiche Starke, gemessen 
an der Tetanushohe, eingestellt worden waren. 

Diese Abhangigkeit der Ermudung von der Reizfrequenz wies 
indessen bei meinem Falle des weiteren eine kleine Abweichung von den 
Hofmannschen Befunden auf; Setzte ich die in Fig. 2b begonnene 
Reihe der r-Reizungen fort, so zeigte sich, dass nach kurzer Zeit auch der 
r-Tetanus von Reizung zu Reizung, jedoch nicht so rasch wie die f-Reihe, 
absank. Es lag daher nahe, meine Versuchsanordnung dahin abzu- 
andern, wie es auch Hofmann vorgeschlagen hat, dass ich jetzt zwischen 
je zwei f- eine r-Reizung einschaltete, um auf diese Weise das wechsel- 
seitige Verhalten beider Kontraktionsarten genauer vergleichen zu 
konnen. So entstand ein sehr interessantes Myogramm, das in Fig. 3 
wiedergegeben ist. 

Unschwer erkennt man die in ihrem charakteristischen Ablaufe 
(of. Fig. 2a) oben beschricbenen Tetani der f-Reizungen (die 2., 4., 6., 
usw.) wieder, auch hier das gleiche, rasche Absinken derselben bis zur 
fast vdlligen Reakt-ionslosigikeit. Anders verhalten sich die r-Reizungen 
(die 1 ., 3., 5., 7. u. s. f.). Diese erzielen noch, wie die 9. in der Reizreihe 
zeigt, einen hohen und wahrend der Dauer der Reizung hochbleibenden 
Tetanus zu einer Zeit, wo sich in jenen bereits die Ermudung in dem 


1) P. Tullio, zit. nach Hofmann, 1. c. S. 380. 
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nach der Strombffnung zu abfallenden Plateau kundgibt. Und wahrend 
jene die von Fig. 2 bekannten Ermiidungsphasen durchlaufen, sinkt die 
Niveauerhebung dieser zwar aucb ab, zeigen auch diese eine Andeutung 
des ,,Anfangstetanus“, aber es lassen die r-Reize noch fiir lange Zeit 
eine wahrend der ganzen Reizdauer deutliche Kontraktion auch dann 
noch erkennen, nachdem die f-Tetani bereits erloschen sind. Nach einer 
erheblich langeren Reizserie kann man auch die r-Elevationen weiter 
abklingen sehen. In bezug auf das wechselseitige Verhalten der r- und 
f-Tetani, wie es Fig. 3 zeigt, habe ich zwischen direkter und indirekter 
Muskelreizung keinen Unterschied gefunden. 

Bei den ersten r-Reizungen der Kurve 3 sind die Oszillationen 
starker hervorgetreten, die wir beim normalen Muskel bereits angedeutet 
sahen. Diese verschwinden jedoch mehr und mehr mit dem Eintritt 
der Ermudung, weil dann die Reaktion eine tragere wird, und der 
Muskel zwischen zwei Induktionsschlagen nicht mehr merklich er- 
schlafft. 

Das Wesentliche dieses Versuches liegt also darin, dass die seltenen 
Reizstrome noch einen deutlichen, hohen Tetanus auslosen, zu einer Zeit, 
in der die frequenten nur einen,,Anfangstetanus“odergarkeineReaktion 
mehr ergeben. Darin, dass bei meinem Kranken auch die seltenen 
Reizungen, wenn auch allmahlicher, abklingen, imterscheidet sich mein 
Fall von Myasthenie von dem von Hofmann untersuchten, bei welchem 
diese Erscheinung meist vollkommen fehlte. Vermutlich handelt es sich 
bei meinem Patienten um ein anderes, vielleicht fortgeschritteneres 
Stadium des Krankheitsprozesses.' Diese Annahme wird gestiitzt 
durch den Umstand, dass Hofmann an seinem Patienten langere Zeit 
nach Ausfuhrung der Hauptversuche eine ahnliche Erscheinung auf- 
treten sah und an der Hand der klinischen Beobachtungen zu derselben 
Deutung gelangte. 

Aus den bisher beschriebenen Befunden ergibt sich also, auf Grund 
der Hofmannschen Ausfiihrungen 1 ), dass die Ursache fiir den 
raschen Abfall der Tetani in der Peripherie zu suchen ist, 
aber eine Entscheidung dariiber, ob das Nervenendorgan oder der Muskel 
selbst als Sitz der Ermudung in Betracht kommt, war mit einer gewissen 
Sicherheit erst durch einen weiteren Versuch zu erbringen. 

Dieser kniipft an an das von Wedensky beschriebene Phanomen, 
dass bei f-Reizung und bei (durch sprungweises Verschieben der sekun- 
daren zur primaren Spule des Induktionsapparates) variierter Reiz- 
starke sich der direkt gereizte, kuraresierte, ermiidete Frosch- 
muskel anders verhalt wie der ermiidete, indirekt vom Nerven aus 


1) 1. c. S. 382. 


Digitized by 


Go>, >gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



220 


Harzer 


gereizte. Und zwar bestand das Phanomen darin, j.dass 1 ) der Tetanus 
bei Reizung mit frequenten Stromen bei starker Reizung rasch absank, 
bei schwacheren Reizungen dagegen ebenso hoch blieb wie bei niedriger 
Reizfrequenz“. Dieses Wedenskysche Phanomen konnte nun beim 
menschlichen, myasthenischen Muskel nicht nachgewiesen werden. 
Als Beleg gebe ich in Fig. 4 einen einschlagigen Versuch an meinem 
Falle wieder. 

Fig. 4a zeigt die mit der vergrosserten Reizstarke zugleich zu- 
nehmende Tetanushohe des vom Nerven aus gereizten myasthenischen 
Muskels bei f-Reizung und nicht ein rasches Absinken des Tetanus 
beim Ubergang zur starkeren Reizung, Fig. 4b dasselbe bei r-Reizung. 
Ebenso verhielt sich der direkt gereizte Muskel, wie nicht anders zu 
erwarten war. 



Fig. 4. Reizung mit sprungweise verstarkten f- und r-Stromen vom Nerven aus. 
8, 7%, I 1 /* usw. = cm R. A. % natiirl. Grosse. 


Dieses Resultat lehrt also auch fur meinen Fall, dass sich der 
myasthenische Muskel nicht verhalt wie der indirekt vom Nerven aus 
gereizte, ermiidete Froschmuskel, sondern wie der kuraresierte (also 
unter Ausschaltung der Nerven) direkt gereizte, denn er zeigt bei 
vermehrter Reizstarke ,,das paradoxe Wedenskysche Pha- 
nomen“ nicht. Mithin trifft auch fur meinen Fall die Folgerung 
(Hofmann) zu, ,,dass die Ursache der myasthenischen Reaktion auf 
einer Veranderung des Muskels selbst, nicht aber der Nervenendigung 
beruht.“ 

Des ofteren konnte ich, wenn der Muskel durch eine langere Ver- 
suchsreihe in ein gewisses Ermiidungsstadium geraten war, verschiedene 
Eigentiimlichkeiten seines Tetanusablaufes erkennen. 

Eine derselben ist schon in Fig. 3, noch deutlicher jedoch aus einer 
weiteren Kurve (Fig. 5) zu erseheni Vorwiegend an dem schon langere 

1) Zitiert nach Hofmann, S. 382, im Original gesperrt. 
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Zeit gereizten und ermiideten Muskel, aber auch bei Reizung vom Nerven 
aus, bemerkte man, dass nicht, wie man a priori annehmen konnte, 
der erste Tetanus der grosste und alle folgenden die kleineren waren, 
sondem die Kurve zeigte einen ausgesprochen allmahlichen Anstieg 
(,,Treppenbildung“), wie es auch Rautenberg und Hofmann beob- 
achtet haben. Die f-Reizung erreicht ihre maximale Hohe erst im 3., 
die r-Reizung im 4. Tetanus. Wie man weiterhin sieht, trifft dieser all- 
mahliche Kurvenanstieg auch zu fur die Hohe des Plateaus im Verlaufe 
des r-, nicht aber fur das des f-Tetanus. Das letztere ist tatsachlich 
im 1. Reize am hochsten und fallt in alien folgenden, allerdings in un- 
regelmaBiger Weise, ab. 

Bemerkenswert erscheint mir, dass die Tetani zumeist einen auf- 
fallig prompten und steilen Anstieg zeigten, dem besonders bei dem 



Fig. 5. Am Anfange Einstellung der r- und f-Elevation auf gleiche Hohe. Dann 
Wechselreizung. M. tibialis ant. % natiirl. Grosse. 


„Anfangstetanus“ auch ein ebenso rascher Tetanusabfall folgte. Man 
konnte meinen, dass diese so spitzen Tetanusgipfel durch Schleuderung 
im registrierenden Systeme hervorgerufen waren. Ich kann zwar 
diese Komponente nicht absolut ausschliessen, messe ihr jedoch 
auf Grund der Beobachtung am Normalen (cf. Fig. 1) nur einen geringen 
Anted bei. Auch entsprachen diese Tetani durchaus dem, was man 
auch durch Inspektion des sich kontrahierenden Muskels feststellen 
konnte. Sie sind daher wohl zum grosseren Anteile durch die eigen- 
tumliche Art der Muskelzuckung bedingt. Dafiir spricht auch der 
Umstand, dass dieser schnellende Verlauf um so mehr hervor- 
trat, je starker der Muskel durch faradische Untersuchungen er- 
miidet war. 

Wie Kollarits, Steinert, Rautenberg und Hofmann konnte 
auch ich beobachten, dass der bis auf einen minimalen Anfangstetanus 
fast reaktionslose, hochgradig erschopfte Muskel bei mehrere Sekunden 
lang fortgesetzter f-Dauerreizung einen erneuten Tetanusanstieg her- 
vorbrachte (Fig. 6). 
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Nachdem der durch den letzten f-Reiz ausgeloste minimale Anfangs- 
tetanus abgeklungen war, stieg der Tetanus der f-Dauerreizung allmah- 
lich und unregelmaBig an, auf eine Hohe, die das Niveau der ersten 
f-Reizung der unmittelbar vorhergehenden Reizreihe noch uberragte, 



Fig. 6. M. tibialis ant. dext. Anfangs Wechsel-, am Ende f-Dauerreizung. 

Ca. % nattirl. Grosse. 


sank dann langsam wieder ab und ging bei Stromoffnung nicht rasch 
und steil, sondern allmahlich wieder zur Ruhelage zuriick 1 ). Rauten- 
berg erklart dieses Phanomen damit, dass der ermiidete Muskel in 
einen ,,eigenartigen Reizzustand“ gerat, indent er den Reiz „iiber- 



Fig. 7. Atypische Tetanusformen bei f-Reizung. Natiirl. Grosse. 

dauert“ und beschreibt noch andere, hierzu gehorige Erscheinungen, 
die er als ,,Myautonomie“ bezeichnet. 

In diesem Erschopfungsstadium zeigt der Muskel bisweilen Re- 
aktionsformen, die ganz abnorm verlaufen und man ist dann iiber- 
rascht, Tetani zu sehen, die zu Beginn des Versuches doch ein wesent- 
lich anderes Aussehen boten. 

In Fig. 7 sieht man die ganz allmahlich und ,,ausgesprochen trage“ 

1) Ich babe cine analogc Kurve wie in Fig. G auch in einc r-Dauerreizung aus- 
klingen lasscn und beobachtct, dass diese den sekundaren Anstieg nicht zeigt, sondern 
mit einer gleichmaBig niedrigen, auf dem Niveau der letzten minimalen r-Zuckung 
bleibenden, Linie abliiuft. 
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ansteigenden Tetani bei f-Reizungen, die einen ebenso tragen Abfall 
zeigen. Rautenberg hat derartige Erscheinungen als „Myobradie“ 
bezeichnet. 

Das zu Fig. 6 beschriebene Verhalten des Muskeis fand auch 
Hofmann an seinem Falle bestatigt, und zwar trat die Myautonomie 
undMyobradie einmal sofort auf, nachdem der Patient vordemVersuche 
umhergelaufen war, ein andermal erst spater, nachdem er vorher 
nicht gelaufen war. Es ware demnach moglich, dass der Muskel durch 
willkurliche Innervation beim Laufen in dasselbe Ermiidungsstadium 
gekommen war wie vorher durch vorausgehende elektrische Reizung. 
Ich habe diese Anzeichen von Myobradie und Myautonomie bei meinem 
Patienten, der regelmaBig vor jedem Versuche etwa 400 m Weg zu Fuss 
zuriicklegen musste, nicht friiher eintreten sehen, wenn ich, wie es 
an einigen Versuchstagen mehrmals der Fall war, zwischen die elek- 
trischen Versuchsreihen noch solche mit willkiirlicher Muskelermiidung 
einschaltete. Eher hatte ich den Eindruck, als ob ein gewisses Erschop- 



Fig. 8. M. tibialis ant. Reizung mit r- und f-Stroinen. Unregelmiissige f-Tetani, 
bei x mit sekundarem Anstieg. */* natiirl. Grosse. 


fungsstadium des Muskeis sich an manchen Tagen etwas eher, an man- 
chen etwas spater einstelle, unabhangig davon, ob ich denselben Muskel 
durch faradische Reizung oder durch willkurliche Inanspruchnahme 
ermiidet hatte. Andrerseits stimmen meine Beobachtungen mit denen 
Hofmanns darin iiberein, dass das Erschopfungs-Reizstadium zuerst 
an den f-Tetani manifest wird. So erhielt ich an einem anderen Ver- 
suchstage von demselben Muskel, von dem wenige Tage zuvor Fig. 3 
verzeichnet worden war, im Stadium der Ermiidung zuniichst eine nicht 
mehr charakteristisch (wie in Fig. 2a) abklingende Reihe von f-Rei¬ 
zungen (Fig. 8.). 

Der Anfangstetanus ist zwar in den meisten f-Reihen noch be- 
merkbar, der Tetanus erhebt sich aber noch wahrend der Dauer des 
f-Reizes zu einer sekundaren und unregelmaBig ansteigenden, bisweilen 
noch hoheren Elevation. Dasselbe sahen auch Rautenberg und 
Hofmann. Der Tetanus scheint sogar gegen das Ende der f-Reilie 
hin wieder anzusteigen und zeigt dieses Verhalten zu einer Zeit, in der 
die r-Strome noch einen hochbleibenden, guten Tetanus ergeben. 

Man sieht also, dass der myasthenische Muskel in meinem Falle 
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im Stadium der Ermiidung mancherlei merk- 
wiirdige Symptome bietet, die von Rauten- 
berg als Myobradie und Myautonomie zu- 
sammengefasst werden, aber fiir den mya- 
sthenischen Muskel nicht charakteristisch 
sind (Rautenberg). Sie geben sich zuerst 
an den f-Reizen kund und sind wohl nicht 
allein von dem Grade einer vorhergehenden 
willkiirlichen Ermiidung abhangig. 

Hatte Jolly beobachtet, dass der 
durch willkiirliche Funktion erschopfte, 
myasthenische Muskel auch auf faradische 
Reizung kaum noch reagierte und um- 
gekehrt, so sah Murri im Gegenteil, dass 
der durch den Willensimpuls ermudete 
Muskel auf faradische Reizung auch vom 
Nerven aus prompt ansprach und umge- 
kehrt. Ich fand fiir meinen Fall Murris 
Angaben bestatigt, wie Fig. 9 zeigt. 

Dem Patienten wurde bei diesem Ver- 
suche die willkiirliche Innervation des M. 
tib. ant. durch Heben seiner Fussspitze fiir 
die Kontraktionsdauer von ca. 3 Sekunden 
mit einer Ruhepause von 1 Sekunde kom- 
mandiert. Sein rechtes Bein, an dessen vor- 
derem Fussende mit einer Binde ein iiber 
eine Rolle laufender, mit % Kilogewicht 
belasteter Faden befestigt war, wurde zwi- 
schen Sandsacke gelagert, um auf diese 
Weise trotzHebung und Senkung des Fusses 
eine geniigende Ruhelage des Beines zu er- 
reichen. Nachdem sich der Muskel als durch 
Willensimpulse erschopft erwies, fiihrte ich 
durch Tetanisierung vom Nerven aus je eine 
r- und f-Reizung aus, die beide einen hohen, 
allerdings rasch abfallenden Tetanus er- 
gaben 1 ). Dieser Sachverhalt scheint, wie 

1) Ich bedauere, im Anschluss an dicsen Versuch 
die faradische Ermiidungskurve nicht fortgefiihrt zu 
haben, um zu erkennen, ob auch hier die Erschei- 
nungen der Myobradie und Myautonomie zuerst fur 
die f-Reizc sichtbar werden. 
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es Keller auch neuerdings annimmt, a priori entschieden fiir 
einen zentralen Sitz der Ermiidung des Myasthenikers zu 
sprechen, und es ist in der Tat nicht auszuschliessen, dass auch 
bei meinem Versuche eine Ermiidung des Zentrums mit im Spiele 
ist. Da indessen meine sonstigen Befunde fiir einen peripheren 
Sitz der pathologischen Veranderungen sprechen, neige ich eher zu der 
Annahme, dass da3 Auftreten einer Erregung durch die nachtragliche 
kiinstliche Reizung in meinem Falle im wesentlichen auf anderen 
Momenten beruht. Es konnte hier in Betracht kommen, dass sich die 
durch kiinstliche Reizung im Nerven hervorgerufene Erregung mog- 
licherweise sowohl qualitativ als vor allem in ihrer Grosse von der 
natiirlichen, vom Zentralnervensystem ausgelosten, nicht unwesent- 
lich unterscheidet. 

Die elektrische Untersuchung meines Falles von Myasthenie fiihrte 
somit zu folgenden Ergebnissen: 

1. In einem gewissen Stadium ergeben r-Strome noch 
einen hinreichend guten Tetanus zu -einer Zeit, in der 
f-Strome derselben Starke keine Kontraktion des Muskels 
mehr auszulosen vermogen (Hofmann). 

2. Mit zunehmender Reizstarke steigen die Tetani der 
r- und f-Strome bei Reizung sowohl vom Muskel als auch 
vom Nerven aus an, zeigen also nicht das Wedenskysche 
Phanomen (Hofmann). 

3. Nach langeren tetanisierenden Versuchen gerat der 
Muskel in ein gewisses „Reizstadium“, in dem er das unter 
1. genannte Verhalten meistens nicht mehr zeigt, in 
welchem aber mannigfacheEigentiimlichkeiten desTetanus- 
ablaufes bei beiden Stromarten (Hofmann) auftreten, Symp- 
tome von „Myobradie und Myautonomie“ (Rautenberg), die 
wie die echte Ermiidung zuerst bei den f-Stromen hervor- 
zutreten pflegen. 

4. Der Ubergang von 1 zu 3 erfolgt verschieden rasch 
und scheint nicht allein abhangig zu sein von der vorher 
gehenden willkiirlichen Ermiidung des Muskels. 


Als organische Grundlage fiir dieses Verhalten des in mehreren 
der faradisch-elektrischen Versuche benutzten M. gastrocnemius sin. 
die histologischen Befunde, wie sie im Folgenden dargestellt werden, 
anzunehmen, ist leider nicht sicher moglich, da die Probeexzision aus 
demselben Muskel mehrere Wochen vor der Aufzeichnung seiner fara¬ 
disch-elektrischen Erregbarkeit vorgenommen worden ist. 

Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. 47. u. 48. Bd. 15 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



226 


Harzer 


Ergebnisse tier histologischen Untersuchung. 

Nach der Entdeckung Weigerts, der im Jahre 1901 zum ersten 
Male im myasthenischen Muskel Infiltrate von lymphoiden und-epithe- 
loiden Zellen fand, sind des weiteren Rundzellenfiltrate im allgemeinen 
von Goldflam, Link, Knoblauch u. a., in den letzten Jahren 
iiberhaupt in den meisten Fallen von Myasthenie, nachgewiesen worden. 

Auch im vorliegenden Falle konnte ich aus einem der medialen 
Portion des M. gastrocnemius sin. durch Probeexzision entnommenen, 
etwa 2 cm langen, schmalen Muskelstiicke denselben Befund erheben 
(Tafel). Die Rundzellenanhaufungen liegen auch hier, wie in den meisten 
der beschriebenen Falle hervorgehoben wird, perivaskular und sind 
in den das Lumen einer zentral gelegenen, kleinen Arterie umgebenden 
Reihen konzentrisch geschichtet, peripherwarts liegen sie regelloser 
und schieben sich in schmaleren und breiteren Ziigen zwischen die 
benachbarten Muskelfasern ein, so dass das ganze Infiltrat dann eine 
gezackte Form annimmt. Die Zellen selbst haben nur einen Kern und 
wenig Protoplasma, die meisten zeigen den Charakter der Lymphocyten, 
einige den der Plasmazellen, Polynukleare finden sich ausser in dem 
zentralen, kleinen Gefasslumen nicht unter ihnen. Die Kerne sind 
vorwiegend runder, nur selten ovalarer Gestalt. 

An den benachbarten Muskelfasern, die an ihren nach dem Infitrat 
zu gelegenen Flachen bisweilen etwas abgeplattet und ausgebuchtet 
erscheinen, findet man erhaltene Querstreifung und, wie man besonders 
an Lang3schnitten sehen kann, eine deutliche Kernvermehrung. 
Diese Kerne, die meist spindelige bis ovale Form haben, liegen rand- 
stiindig, ofters zu 6 bis 8 gliedrigen Ketten in der Langsrichtung der 
Faser angeordnet und entsprechen sonst schon bekannten Befunden der 
Kernwucherung (Lorenz). Auf dem Querschnitt, der normalerweise 
2 bis 3 Kerne an der Peripherie der Faser zeigen soil, findet sich hier 
oft die doppelte oder dreifache Zahl, ja an manchem, auch den Infil- 
traten entfernter gelegenen Stellen, stehen siesodicht, dass sie die Faser 
ringfdrmig, bisweilen in 2 konzentrischen Schichten zu umfassen scheinen. 

Vereinzelte, meist rundliche Kerne finden sich auch hier innerhalb 
der Muskelfasern, von denen einige, im Bereieh der Infiltrate gelegene, 
etwas geschrumpft erscheinen. 

Nicht selten sieht man in den Faserquerschnitten, die meist ver- 
einzelt, jedenfalls nicht regelmallig in direkter Lhngebung der Rund- 
zelleninfiltrate li<‘gen, 2 bis 3 kreisrunde, bliischenformige, vakuolen- 
artige Hohlraume mit scharfbegrenzten, glatten Riindern und von 
verschieden grossem Durchmesser. Diese entsprechen zwar nicht ganz 
den von Lorenz abgebildeten Yakuolen, doeh sieht man auch hier in 
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einigen derselben eine feinkomige Detritusmasse (Reste von Muskelsub- 
stanz?) liegen. Verfettung vonMuskelfasem wie Marburg oder plasmoi- 
dale Degeneration wie Borgherini konnte ich nicht beobachten. 

Der myasthenische Muskel zeigt also auch in meinem Falle patho- 
logisch-anatomisch verschiedene Symptome einer chronischen Ent- 
ziindung (Marburg, Frugoni u. a.), von welchen verschiedene 
Grade, ausser lymphocytaren Infiltraten und Kernwucherung, z. B. 
Protoplasmadegeneration (Buzzard) Verfettung (Marburg) bis zu 
atrophischen Prozessen (Goldflam, Link) schon beobachtet worden 
sind. Als ein klinisches Symptom dieser Myositis mochte ich die auch in 
meinemFalle imBeginnderErkrankungauftretendenSchmerzenansehen. 

Auf Grund meiner Untersuchungen und Erorterungen komme ich 
daher zusammenfassend zu folgendem Resultate. 

Die Myasthenia gravis pseudoparalytica ist mit grosser 
Wahrscheinlichkeit eine primare Erkrankung des inneren 
Stoffwechsels, die zunachst Veranderungen an der Korper- 
muskulatur in Form einer chronischen, degenerativen 
Myositis (Marburg) hervorruft, vielleicht sekundar auch 
eine das Krankheitsbild steigernde (Schumacher und Roth) 
Veranderung der Thymusdriise verursachen kann. 

In therapeutischer Hinsicht bleibt noch immer die grosstmog- 
liche Schonung und Ruhe (Lewandowsky u. a.) der oberste Grund- 
satz. Auf Grimd des von Schumacher und Roth beobachteten 
Falles, dessen myasthenische Beschwerden durch die Thymektomie 
schwanden, diirfte in Fallen, in denen eine Persistenz oder ein Tumor 
des Thymus nachweisbar ist, ein operativer Eingriff (Thymektomie) 
in Erwagung zu ziehen sein. 

Die grosste Gefahr fur den Patienten ist das Auftreten der Schluck- 
beschwerden, die in vielen Fallen der letzte Akt des Krankheitsverlaufs 
waren. Als mein Kranker, dessen Korpergewicht zu Beginn dieser Er- 
scheinungen rasch abnahm, und der sich infolge des haufigen Wiirgens 
und Fehlschluckens bereits eine geringe Lobularpneumonie zugezogen 
hatte, in diesen bedrohlichen Zustand geriet, war ich mir nach Kenntnis 
der Erfahrungen Oppenheims wohl bewusst, dass die Schlundsonde 
hier die Gefahren nur steigern konnte. Ich griff deshalb zur Sonden- 
fiitterung durch die Nase. Mit Hilfe einer diinnen Gummisonde 
habe ich den Patienten dreimal taglich fliissige Narhungsmittel und auf 
diese Weise eine Woche lang ca. 3000 Kalorien pro die zugefiihrt. 
Gegeniiber der Schlundsonde scheint mir dieses Verfahren einen 
beachtenswerten Vorteil in der Hinsicht zu bieten, dass bei sachgemaBer 
Handhabung gerade die gefahrbringenden Brech- und Wiirgbewegungen 
(s. Leube) vermieden werden. Ich habe auch beim Einfiihren der Sonde 
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durch die Nase niemals nennenswerte Wiirgbewegungen oder Brechreiz 
beobachtet, so dass ich glaube, auch fernerhin die Indikationsstellung 
zur Sondenfiitterung durch die Nase bei den Schluckbeschwerden des 
Myasthenikers auf meine vorliegende Erfahrung stiitzen zu konnen. 
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tiber Spontanrupturen der Sehne des Extensor pollicis 
longus nach typischen Radiusbrttchen und fiber die 
sog. Trommlerl&hmung. 

Von 

Prof. H. Hein eke-Leipzig. 

Die folgenden Beobachtungen, mit deren Mitteilung ich mich 
an der Festschrift zu Ehren meines verehrten Lehrers beteiligen mochte, 
passen eigentlich wenig in eine neurologische Zeitschrift. Sie haben 
nur insofem einige Beriihrungspunkte mit der Neurologie, als die Sto- 
rungen in der Beweglichkeit des Daumens, die ich besprechen mochte, 
frUher fiir neuritische oder nenrotische Lahmungen gehalten wurden. 
Von der sog. Trommlerlahmung, der bei Trommlem vorkommenden 
Berufskrankheit, wissen wir jetzt, dass es sich nicht um eine Lahmung, 
sondem um eine Spontanruptur der Sehne des langen Daumen- 
streckers handelt. Die gleiche Ursache fand ich in zwei Fallen als 
Grundlage von „Lahmungen“ des Daumens, die mehrere Wochen 
nach Frakturen des Radius aufgetrcten waren. 

Als Spontanrupturen der Sehnen bezeichnen wir solche Zer- 
reissungen, die durch eine Gewalteinwirkung zustande kommen, welche 
nicht imstande sein wiirde, eine gesunde Sehne zu zerreissen. Mit dieser 
Definition ist also bereits gesagt, dass es sich um Rupturen kranker 
Sehnen handelt. Stets besteht dabei ein Missverhaltnis zwischen dem 
Effekt und der Starke der Gewalteinwirkung oder vielmehr der Kraft, 
mit der die betreffende Sehne im Moment der Ruptur belastet war. Die 
Rupturen treten bei ganz alltaglichen Bewegungen ein und erfolgen 
haufig unter so geringen Erscheinungen, dass die Kranken den Moment 
der Zerreissung gar nicht genau anzugeben vermogen; ja, einige Be¬ 
obachtungen sprechen sogar dafiir, dass die Rupturen allmahlich 
erfolgen konnen, indem die Sehne langsam gedehnt und aufgefasert 
wird und sich erst nach und nach vollstandig trennt. Solche Vorgiinge 
sind nur an Sehnen moglich, deren normaler Halt durch Erkrankungen 
des Sehnengewebes verloren gegangen ist; unter normalen Verhaltnissen 
ist die Zugfestigkeit der Sehnen ja grosser als die der Muskeln und selbst 
der Knochen, so dass eine gewaltsame Anspannung der ganzen Muskel- 
sehneneinheit viel eher zur Zerreissung des Muskels oder zur Abreissung 
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des Knochenansatzes fiihrt, als zur Trennung innerhalb der Sehne 
selbst. 

Am haufigsten kommen die Spontanrupturen an der langen Sehne 
des Biceps vor;an zweiter Stelle stehen die Zerreissungen der Sehne 
des langen Daumenstreckers. An alien anderen Sehnen sind Spon¬ 
tanrupturen ausserst selten, am haufigsten noch an den Fingerbeuge- 
sehnen. 

Die Sehnenerkrankungen, die zum Verlust der Festigkeit imd 
zum schliesslichen Durchreissen bei einer relativ leichten Anspannung 
fiihren, sind verschiedener Art und Atiologie. Auf die bei Sehnen- 
scheiden- und Sehnentuberkulose, bei luetischen Prozessen, bei akuten 
Entziindungen usw. vorkommenden Sehnenerkrankungen gehe ich hier 
nicht ein, sondern beschranke mich auf die atiologisch weniger ge- 
klarten chronisch-entziindlichen und traumatischen Prozesse. 

Chronisch-entziindliche Prozesse nicht traumatischer 
Natur scheinen bei den Spontanrupturen der langen Bicepssehne die 
Hauptrolle zu spielen. Nach Ledderhose entstehen sie bekanntlich 
fast immer auf Grund einer chronischen Tendinitis, deren Entwicklung 
auf eine chronische Arthritis des Schultergelenks —durch welches die 
Sehne verlauft — zuriickzufuhren ist. Die Sehnenerkrankung ist also 
gleichsam als Teilsymptom der chronischen Gelenkerkrankung anzu- 
sehen, wobei diese selbst und damit auch sekundar die Sehnenerkrankung 
natiirlich auch traumatischer Entstehung sein kann. Direkt trauma¬ 
tischen Ursprungs scheinen die den Bicepssehnenrupturen zugrunde 
liegenden Sehnenerkrankungen aber fast niemals zu sein, denn sie 
finden sich relativ selten im Gefolge von Schulterverrenkungen, Frak- 
turen des chirurgischen Halses usw., bei denen doch gewiss haufig Ge- 
legenheit zur Quetschungoder Zerrung der Sehne gegebenist. Diemeisten 
Falle kommen vielmehr auch nach meiner Erfahrung bei alteren Leuten 
vor, die an chronischer Arthritis des Schultergelenks leiden, aber 
keine groben^Traumen des Gelenks durchgemacht haben. Hier handelt 
es sich also um einen vom Gelenk aus auf die Sehne fortgesetzten Ent- 
ziindungsprozess, der die Sehne bis zum Verlust ihrer Kontinuitat 
schiidigt. Dieser Vorgang ist eine Eigentumlichkeit der Bicepssehne, 
da ja keine andere lange Sehne derartig intraartikular verlauft. 

Es soil nicht iibergangen werden, dass P. Muller das Vorausgehen einer 
Schulterartliritis neuerdings wieder leugnet. Er fand bei einem 45 jalirigen 
Mann, der beitn Heben einer nicht ungewohnten Last eine Zerreissung der 
Bicepssehne bekonunen hatte, bei der Operation die Sehne an der Risstelle 
aufgefasert und nekrotisch und auch histologiseh alle Zeichen einer Sehnen- 
nekrose bietend, aber keinerlei Zeichen einer Schulterarthritis. Muller ver- 
wirft deshalb die Ansicht von Ledderhose, liisst aber dahingestellt, wie die 
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eigentiimliche Sehnenerkrankung — ein Trauma war nicht vorausgegangen — 
atiologisch zu erklaren ist. 

Uns sollen hier vorwiegend die traumatischen Erkrankungen 
der Sehnen als Ursache der Spontanruptur beschaftigen, weil diese bei 
der Ruptur des langen Daumenstreckers zweifellos die Hauptrolle 
spielen. Zu unterscheiden sind dabei chronisch einwirkende, kleine, 
wiederholte Traumen und einmalige starkere Verletzungen. 

Dass cbronische Traumen Erkrankungen der Daumenstreck- 
sehne, die schliesslich zur Ruptur fiihren, hervorrufen konnen, wissen 
wir von der sog. Trommlerlahmung. Die Trommlerlahmung ist 
bekanntlich — wenn man von den Beschaftigungsneurosen der Tromm- 
ler absieht — stets auf eine Sehnenruptur zuriickzufuhren, die fast 
immer den Extensor longus, selten die lange BeUgesehne betrifft. Bei 
der Zerreissung der Extensorsehne — der gewohnlichen Form der 
Trommlererkrankung — gehen der Zerreissung gewohnlich langere 
Zeit, Wochen bis Monate, die Ers'cheinungen einer Sehnenscheiden- 
entziindung (Krepitation und Erguss) mit entsprechenden Beschwer- 
den voraus, bis endlich entweder plotzlich unter einem heftigen Schmerz 
und dem Gefiihl des Zerreissens oder aber unbemerkt wahrend des 
Schlafes oder bei der Arbeit die Trennung der Sehne erfolgt. Dabei 
braucht aber, wie mehrere Beobachtungen zeigen (Diims), die erkrankte 
Sehne nicht immer gleich vollkommen durchzureissen, sondern sie kann 
sich auch allmahlich unter einer nach und nach eintretenden Verlange - 
rung auffasern und endlich auseinanderweichen. — Zweifellos liegt in 
diesen Fallen eine Sehnenerkrankung vor, die durch mechanischeIn- 
sulte bei dem iibermassigen Gebrauch der Sehne hervorgerufen wird. Als 
Ursachen wirken nach Wurth von Wurthenau zusammen einerseits 
die bestandige Anspannung und Bewegung der Sehne beim Trommeln 
(der Trommelstock wird links in der supinierten Hand zwischen Daumen 
und Zeigefinger gehalten), andererseits die anatomischen Verhalt- 
nisse, namlich der Verlauf der Sehne, die bei der Trommelhaltung 
nach ihrem Austritt am vorderen Rande des Ligamentum carpi trans- 
versum in einem Winkel von 120—160 Grad nach der Radialseite zu 
abbiegt, imd die Straffheit des Bandes und sein scharfer Rand, an dem 
sich die Sehne gleichsam durchscheuert. Diims nimmt dagegen an, 
dass durch die Uberanstrengung zuerst ein seroser Erguss in der 
Sehnenscheide entsteht und dass sich im Anschluss an diesen all¬ 
mahlich eine serose Durchtrankung und Auffaserung der Sehne ent- 
wickelt. — Jedenfalls spielen einmalige grossere Traumen bei der 
Trommlerlahmung keine Rolle. Wiirth von Wurthenau hat 
62 Falle zusammengestellt, bei denen niemals derartige Trauma voran- 
gegangen waren. 
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t)ber die anatomischen Verhaltnisse der Trommlersehne ist 
Folgendes bekannt: Der Sitz der Ruptur ist etwa die S telle, wo die Sehne 
unter dem vorderen Rand des Ligamentum carpi zum Vorschein kommt, 
er schwankt aber etwas, was man daraus schliessen kann, dass das hintere 
Ende des peripheren Sehnenstiickes bald frei in der Tabatiere, bald 
unter dem Bande gefunden wurde. Grob anatomisch ist die Sehne 
eine Strecke weit gelblich verfarbt, nekrotisch aussehend und an der 
Risstelle kolbig verdickt oder pinselformig aufgefasert. Histologisch 
findet sich Nekrose der Sehnenfasern in der Umgebung der Rupturstelle 
und dariiber hinaus eine Strecke weit entziindliche Infiltrate zwischen 
den Sehnenbiindeln, Veranderungen, die direkt auf eine der Ruptur 
vorausgehende nekrotisierende Entziindung des Sehnengewebes hin- 
weisen. Es ist dabei aber bemerkenswert, dass diese Veranderungen sich 
immerhin auf eine relativ kurze Strecke beschranken imd keinesfalls 
die ganze Sehne einnehmen; diese Tatsache spricht mehr fiir die von 
Wurth von Wiirthenau gegebene Erklarung und gegen die Auf- 
fassung von Diims. 

In anderen Berufen als denen der Trommler ist ein gehauftes 
Auftreten von Sehnenrupturen an der Daumenstrecksehne nicht be- 
obachtet worden. Hager hat eine Zerreissung bei einem Bimser, einer 
Klasse von Gummiarbeitern, die Gummischeiben durch Gegendriicken 
gegen eine rotierende Strohscheibe zu glatten haben, beobachtet. 
Der Fall ist vereinzelt,, obwohl chronische Entziindungen der Daumen- 
sehnenscheide nach Hager bei Bimsern haufig vorkommen sollen. 
zur Verth hat ferner zwei Rupturen bei Kellnern und eine bei 
einem Holzbildhauer gesehen und glaubt auch bei diesen chronische 
professionelle Schadlichkeiten, also eine Berufskrankheit, annehmen zu 
miissen. Bei den Kellnern halt zur Verth die durch lange Zeit fort- 
gesetzten Greifbewegungen beim Servieren fiir die Ursache der Fragilitas 
tendinum, bei dem Holzbildhauer die Haltung des Arbeitsinstrumentes, 
das mit beiden pronierten Handen, die Daumen einander zugekehrt, 
gehalten und abwechselnd mit der rechten und linken Hand gefiihrt 
wird. Aus diesen vereinzelten Beobachtungen eine Berufskrankheit zu 
machen, geht aber wohl nicht an. Es diirfte sich z. B. kaum nachweisen 
lassen, dass die Daumenstreeker bei Kellnern hiiufiger am Tage innerviert. 
werden. als bei irgendeinem anderen Berufe, zumal doch der Daumen bei 
jeder Handarbeit eigentlich standig in Bewegung ist. Bei zweien von 
den Fallen zur Verthssind ubrigensstarkere Traumen vorausgegangen; 
ieh komme auf diese gleich zuriick. — Eine Reihe von anderen Be¬ 
obachtungen (Kii mine 1, Lindner, Schlatter, Kirchmayr, Burk- 
hard t) betreffen Landleute, Polizisten, Schriftsetzer usw. Von der 
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Disposition eines bestimmten Berufes fiir derartige Sehnenrupturen 
kann also ausser bei Trommlem keine Rede sein. 

Ich wende mich nun zu denjenigen Fallen von Spontanruptur 
der Daumensehne, die im Gefolge von einmaligen schweren 
Traumen zur Entwicklung kommen. Derartige Beobachtungen sind 
von Lindner, Schlatter und zur Verth gemacht worden, doch 
hat die Rolle, die ein der Zerreissung einige Wochen oder Monate vor- 
ausgehendes Trauma dabei spielt, bisher relativ wenig Beachtung 
gefunden. zur Verth z. B. lehnt das Trauma (meist Fall auf die 
Hand) als Ursache der zur Ruptur fiihrenden Sehnenerkrankungen 
ab, obwohl von seinen drei Kranken zwei eine solche Verletzung 
angaben, stellt vielmehr die chronischen professionellen Schadlichkeiten 
in den Vordergrund; die einmaligen heftigeren Traumen ist er geneigt, 
nur als beschleunigendes Moment bei schon vorher erkrankter Sehne 
aufzufassen. Mir haben indessen zwei eigene Beobachtungen gezeigt, 
dass solchen Traumen doch eine grossere Rolle zukommt. Es handelt 
sich um Spontanrupturen nach typischen Radiusfrakturen. 

Ich gebe zunachst kurz die Krankengeschichten: 

Von der ersten Patientin habe ich nur kurze Notizen zur Verfugung. 
Es handelte sich um eine etwa 30 jahrige Dame, die sich durch Fall auf ebener 
Erde eine typische Radiusfraktur am rechten Arm zugezogen hatte. 
Die Bruchstelle verlief etwa 1% cm oberhalb der Gelenkflache dieser parallel 
durch denRadius. Verschiebung der Bruchstficke war nicht vorbanden, ebenso- 
wenig ein Abbruch des Proc. styloideus ulnae. Die Schwellung an der Bruch- 
stelle war gering, Erguss im Gelenk nicht nachzuweisen. Ebensowenig fand 
sich ein Bluterguss in den Sehnenscheiden. Die Schmerzhaftigkeit war nicht 
bedeutend, die Beweglichkeit der Finger nicht gestort. Die Behandlung bestand 
in Anlegung eines Gipsverbandes fiir 8 Tage, dann in Massage und Bewegungs- 
ubungen. Nach 4 Wochen war die Fraktur vollkommen geheilt, die Beweglich¬ 
keit im Handgelenk und in samtlichen Fingem vollstandig normal. 

Etwa 8—10 Wochen nach der Fraktur, als die Patientin ihre Hand, 
wenn auch noch unter leichten Beschwerden, fast wieder in normaler Weise 
gebrauchen konnte, bemerkte sie eines Morgens, dass sie den Daumen nicht 
mehr vollkommen strecken konnte. Schmerzen im Daumen waren 
nicht vorausgegangen, auch keine Schwache der Bewegungen. Der Eintritt 
der Ruptur war nicht bemerkt worden. 

Die Untersuchung ergab das typische Bild der „Trommlerlahmung“. Der 
Daumen hing schlaff herab und konnte aktiv nicht gestreckt werden. Der normale 
Vorsprung der langen Strecksehne fehlte in der Tabati&re. Auf einen Vorschlag, 
die Sehne nahen zu lassen, ging die Patientin nicht ein. Ich habe sie dann nicht 
wieder gesehen. 

Der zweite Fall betraf einen 44 jahrigen Wascherciinhaber, der liber 
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einen Gartenstuhl, auf den er sich stiitzte und der dabei zusammenklappte, 
auf die vorgestreckte rechte Hand fiel. Er bemerkte sofort einen 
starken Schmerz in der Gegend des Handgelenks und starke Schwellung. Als der 
Patient 9 Tage spater in die Poliklinik kam, fand ich eine typische Radi us - 
fraktur ohne jede Verschiebung der Bruchstucke. Der Yerlauf der 
Bruchlinie war derselbe wie bei dem ersten Fall. Die Schwellung der Hand- 
gelenksgegend war nicht sehr bedeutend, die Bewegung der Finger nicht gestort. 
Die Behandlung bestand in-Anlegung einer Gipsschiene, nach 14 Tagen in Massage 
und Bewegungsubungen. 

Gerade 4 Wochen nach der Verletzung kam der Kranke, der inzwischen 
seine Beschaftigung wieder aufgenommen hatte, wieder in Behandlung mit der 
Angabe, er konne seit 4 Tagen den rechten Daumen nicht mehr strecken. Nahere 
Angaben tiber den Beginn der Bewegungsstorung konnte er nicht machen; 
auffallende Schmerzen oder andere Storungen bei den Bewegungen des Daumens 
hatte er vorher nicht bemerkt. 

Der Befund war derselbe wie bei dem ersten Fall. Die Streckung des 
Daumenendgliedes war unmoglich, die des Grundgliedes etwas gestort. Der nor- 
male Sehnenvorsprung in der Tabatifcre fehlte, wenn der Kranke den Daumen 
zu strecken versuchte. Dagegen fiihlte man in der Tabati£re deutlich das 
zentrale Ende des peripheren Sehnenstiickes als rundliches, etwas 
druckempfindliches Knotchen. Das zentrale Sehnenstiick war nicht zu 
fiihlen. 

Bei der operativen Freilegung der Sehne, die sofort vor- 
genommen wurde, fand sich der erwartete Befund: Die Sehne war dort, 
wo sie die Sehnenscheide verlasst, durchgerissen. In der Sehnen- 
scheide fanden sich die Reste eines alten Blutergusses. Das distale 
Sehnenende war 1 y 2 cm lang gelblich verfarbt und pinselformig 
aufgefasert, dabei zugleich ziemlich stark verdickt; es fiihlte sicli 
auch eigentiimlich schlaff und miirbe an. Das obere Sehnenende war 
bis oberhalb des Handgelenkbandes zuriickgeschlupft und erst nach 
Durchtrennung des Bandes in den Muskelinterstitien aufzufinden. 
Auch dieses Ende war in der gleichen Weise verfarbt und aufgefasert. 
Die Risstelle lag ungefiihr in der Mitte der ganzen veranderten Sehnen- 
partie. 

Es warden nun von jedem Ende der Sehne etwa l 1 * cm reseziert und die 
bier normal aussehenden Schnittflachen (inter maximaler Streckung des Daumens 
direkt vernaht. Dann wurde die Sehne wieder an ihr Gleitfach zuriickgelegt 
und dort durch eine Reihe von Seidenniihten, die die durchschnittenen Fasern 
des Ligam. carpi vereinigten, fi.xiert. 

Die Heilung erfolgte ohne Zwischenfall; nach Yerlauf von 6 Wochen war 
die Funktion des Daumens bereits wieder fast normal. Nach 3 Mo- 
naten war kein Unterschied zwischen rechts und links mehr festzustellen. 

Die hist ologische Untersucliung der zwecks Anfrischung abgetragenen 
Sehnenenden ergibt vollstiindige Nekrose der Sehnenfasern an der Risstelle 
und bis etwa 1 cm dariiber hinaus. Die Fasern sind in diesem Bereich etwas 
ge<|iiollen, von hvalinem Aussehen, zu einzelnen Schollen zerfallen und ohne fiirb- 
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bare Kerne. Das Bindegewebe zwischen den Sehnenbundeln zeigt keine starkere 
entziindliche Infiltration. Die Gefasse des Bindegewebes sind normal. (Muller 
hat an der von ihm untersuchten spontan rupturierten Bicepssehne die kleinen 
Arterien durch Arteriitis obliterans verschlossen gefunden.) 

Den beiden Fallen ist also gemeinsam, dass 4—8 Wochen nach 
einer typischen, ohne jede Dislokationeinhergehendenund glatt heilenden 
Radiusfraktur eine Spontanruptur der Daumenstrecksehne 
erfolgte, nachdem die Funktion der Hand bereits wieder fast vollkommen 
normal und die Arbeit wieder aufgenommen worden war. Beide Falle 
tragen deutlich den Charakter der Spontanruptur insofern, als die 
Zerreissung ohne weiteres Trauma gleichsam von selbst erfolgte, ohne 
dass die Patienten den Moment der Zerreissung gewahr wurden; sie 
bemerkten lediglich eines Tages, dass sie den Daumen nicht mehr ordent- 
lich strecken konnten. — 

Dass das Trauma, das die Radiusfraktur erzeugte, auch als die 
einzige Ursache der spater erfolgenden Sehnenruptur 
anzusehen ist, unterliegt mir keinem Zweifel. Fiir die Annahme einer 
schon vorher bestehenden oder unabhangig von der Verletzung ent- 
standenen Sehnenerkrankung besteht nicht der geringste Anhalt. 
Demnach muss gleichzeitig mit der Knochenverletzung ein Insult der 
Sehne erfolgt sein, der die schweren zur Lockerung ihres Gefiiges 
fiihrenden Veranderungen nach sich gezogen hat. 

In der Literatur habe ich nur noch eine einzige Beobachtung von 
Spontanruptur nach Radiusbruch gefunden (Lindner), aber 
mehrere Zerreissungen nach Fall auf die Beugeseite der Hand. 
Einen Unterschied diirfte das aber kaum bedingen, da es sich um nicht 
dislozierte Frakturen gehandelt hat. 

Autor Alter | Geschlccht' Art des Traumas | Intervall zwiseh. 

des Patienten | j Trauma u.Ruptur 

= “ j 

zur \erth 1 58 Mann Fall auf die rechte Hand, an* ' 1 1 '■> Jalire 

(Fall 1) j scheinend sehr lcichte Verlet- ! 

| I zung, da kaum beachtet. 

zur Verth I 60 Mann Fall vom Stuld auf die rechte 3 Monate 

(Fall 2) j Hand, keine unmittelbaren 

Folgen. 

Lindner 26 1 Frau Tvpischer Radiusbruch. 2'.> Monate 

Schlatter 48 | Mann Fall auf die Hand, 4 Wochen ar- 7—8 Wochen 

j beitsunfiihig. 

Dazu kommen meine eigenen Falle: 

Hcinekc ' 30 Frau | Tvpischer Radiusbruch. j 3 Monate 

Heineke j 44 Mann ' Tvpischer Radiusbruch. ] 4 Wochen 
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Ich zweifle, wie gesagt, nicht daran, dass das Trauma, und zwar 
dieses allein bei alien diesen Fallen als Ursache der nachfolgenden 
Sehnenerkrankung anzusehen ist. zur Verth vertritt aber einen anderen 
Standpunkt. Bei seinem zweiten Falle namlich war der Yerlauf so, dass 
der betreffende Patient, ein 60 jahriger Mann, am Tage nach dem Fall 
auf die Hand, der keine weiteren Folgen hinterlassen hatte, in der Nahe 
der Handwurzel eine kleine langliche Geschwulst, entsprechend dem 
Verlauf der Sehne des langen Daumenstreckers bemerkt hatte, die bei 
Betastung leicht empfindlich war. Da die Geschwulst sich nicht verzog, 
begann der Kranke nach 3 Monaten zu massieren und spiirte darauf beim 
zweiten Massageversuch einen ruckweisen, nicht sehr starken Schmerz, 
dem die Unmoglichkeit, den Daumen zu strecken, folgte. zur Verth 
meint nun, dass die Sehne schon vor dem wenig bedeutenden Fall er- 
krankt gewesen sein miisse; die von dem Kranken bemerkte Geschwulst 
sei offenbar als eine teilweise Zerreissimg der Sehne aufzufassen und 
eine gesunde Sehne konne nicht reissen. Sie miisse vielmehr durch 
professionelle Schadlichkeiten bereits erkrankt gewesen sein. In 
dieser Auffassung wird zur Verth noch besonders durch die Tat- 
sache bestarkt, dass seine 3 Patienten bereits ziemlich alt waren 
(58—60). — 

Ich kann zur Verth nicht beipflichten, sondem glaube aus 
meinen eigenen Beobachtungen den Schluss ziehen zu konnen, dass 
auch eine gesunde Sehne durch ein einmaliges Trauma der 
fraglichen Art so geschadigt werden kann, dass sie an zirkum- 
skripter Stelle abstirbt. Meine eine Patientin war z. B. eine 
30jahrige Dame der Gesellschaft, die niemals irgendwelche schwere 
Arbeiten gemacht hatte, also auch keine Berufskrankheit haben konnte. 
Ob bei dem Trauma eine teilweise Ruptur der Sehne erfolgt oder nicht, 
halte ich in Bezug auf den Endeffekt fiir ziemlich belanglos. Wohl werden 
kleine Einrisse in einer gesunden Sehne meist wieder heilen, wie zur 
Verth hervorhebt; erfolgt aber gleichzeitig eine starke Quetschung 
des ganzen Sehnenquerschnittes, so kann die Sehne mit oder ohne 
Einrisse nekrotisch werden. tTbrigens scheinen bei den meisten Fallen 
derartige Einrisse im Moment des Traumas nicht einzutreten; aber auch 
selbst, wenn sie vorhanden sind, liegt kein Grund vor, eine vorausgehende 
Sehnenerkrankung anzunehmen. Auch gesunde Fingersehnen konnen, wie 
eine Beobachtung von Franke zeigt, partiell einreissen: Eine 48 jahrige 
Frau hatte beim Wringen von Wasche einen heftigen Schmerz im rechten 
Mittelfinger bemerkt und im Anschluss daran die Symptome des schnel- 
lenden Fingers bekommen. Bei der Freilegung der Sehne, 3 Wochen 
spiiter, fand sich ein kleines Loch in der Mitte der Sublimissehne, 
das dadurch entstanden war, dass ein Sehnenbiindel quer abgerissen 
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war und sich nach oben umgeschlagen hatte. Die Sehne war aber sonst 
gesund. 

Das dem Trauma in der Regel folgende ganz symptomlose Intervall 
(d. h. symptomlos nur in Bezug auf die Daumenfunktion), der negative 
Befund an der Sehne nach der Verletzung, die Zeit von durchschnittlich 
2—3 Monaten, die zwischen Trauma und Ruptur verstreicht, vor allem 
aber der anatomische vmd histologische Befimd einer zirkumskripten 
Sehnennekrose weisen vielmehr darauf hin, dass durch das Trauma 
ein schleichend verlaufender Nekrotisierungsprozess aus- 
gelost wird, in dessen Verlauf schliesslich die Kontinuitat der Sehne 
unterbrochen wird. 

Es fragt sich mm, in welcher Weise und durch welchen Mechanis- 
mus das einmalige Trauma die Sehne schadigt und wie der EntzUndungs- 
prozess, der schliesslich zum Verluste der Sehnenfestigkeit fiihrt, vor 
sich geht. 

Zunachst ist hervorzuheben, dass eine direkte Schadigung der 
Sehne beim Auffallen auf die Hand offenbar nicht in Frage kommt, 
denn stets ist von einem Falle auf die Vola manus die Rede, nie von 
einem direkten Insulte der Streckseite. Femer scheint auch bei den 
Fallen, wo ein Radiusbruch besteht, keine direkte Sehnenquetschung 
vorzuliegen, die ja recht wohl zustande kommen konnte, wenn das 
untere Radiusbruchstiick nach der Streckseite zu verschoben wird. 
Da aber bei meinen Fallen keine Dislokation bestand (Lindner 
spricht von „sehr geringer Dislokation“), glaube ich die Scha¬ 
digung der Sehne durch den Druck der Bruchstiicke ablehnen 
zu konnen. Der Mechanismus der Sehnenverletzung ist offenbar ein 
ganz anderer: Die Sehne wird wahrscheinlich durch die plotzliche 
gewaltsame Anspannung im Momente des Fallens, in dem die Hand un- 
willkurlich zur Abwehr stark gespreizt, der Daumen stark gestreckt 
undabduziertwird,inihrem Yerlaufe durch das Fach des Hand- 
gelenkbandes stark gezerrt und gedriickt und wohl auch 
gegen den vorderen scharfen Rand desselben gewaltsam 
angepresst. Es wirken dabei mehrere schadigende Momente zu- 
sammen, die zum Teil schon bei der Besprechung der Trommlerlahmung 
erwahnt sind: 

1. der Verlauf der Sehne, die bei abduziertem Daumen an der 
Stelle, wo sie aus dem Band heraustritt, ziemlich scharf radialwarts 
abbiegt; 

2. die Enge, Straffheit und der scharfe Rand des Ban- 
des, gegen den sich die Sehne stark anpressen muss, so dass der Rand 
des Bandes sie formlich einschneidet; 
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3. die Radialbeugung der Hand, die beim Auffangen des 
Falles durch die vorgestreckte Hand in der Regel eintritt und besonders 
geeignet ist, die Wirkung der unter 1 und 2 genannten Momente zu 
steigern, da die Sehne bei stark abgespreiztem Daumen und radial- 
flektierter Hand fast rechtwinklig abbiegt. 

So erfahrt die Sehne also im Momente des Fallens eine starke 
Quetschung an einer scharf umschriebenen Stelle. Wie ist nun der 
weitere Verlauf zu denken ? Ich glaube, dass man das Wesen des Vor- 
gangs am besten klarstellt, wenn man die Bildung von freien Gelenk- 
korpern zum Vergleich heranzieht. Die Bildung von traumatischen 
Gelenkmausen ist doch wohl so zu denken, dass das Trauma eine 
umschriebene Knorpelpartie so stark schadigt, dass sie abstirbt und 
sich nun allmahlich vom gesunden Gewebe ablost. Es handelt sich 
also um einen schleichend verlaufenden Nekrotierungs- und Demar- 
kierungsprozess, mit dem der Knorpel auf eine einmalige heftige 
Quetschung reagiert. Ebenso denke ich mir den Vorgang an den Sehnen 
auch. Das Trauma bringt das Sehnengewebe in einem gewissen Bezirk 
zum Absterben und nun stosst sich das tote Stuck allmahlich ab. 
Der Riss erfolgt nicht sofort oder nach wenigen Tagen, weil der 
ganze Vorgang in dem wenig vaskularisierten Sehnengewebe sehr 
langsam verlauft und weil das Sehnengewebe auch in nekrotischem 
Zustande noch eine grosse Festigkeit besitzt (wie man sich an jedem 
Sehnensequester iiberzeugen kann), sondern erst dann, wenn die De- 
markierung gegen das gesunde Gewebe weiter fortgeschritten und fast 
vollendet ist. Allerdings erfolgt der Riss nicht an der Grenze zwischen 
gesundem und nekrotischem, sondern mitten in dem nekrotischen Be¬ 
zirk. Das mag aber darin seinen Grund haben, dass die Anspannung 
der Sehne bei Bewegungen das nekrotische Stuck schliesslich durchreisst, 
ehe die Demarkierung abgeschlossen ist. 

Vielleicht verlauft der Vorgang aber auch nicht immer so einfach; 
moglicherweise liegt bisweilen ein komplizierterer vitaler Degene- 
rationsprozess des Sehnengewebes vor. Ich erwahne hierzu eine 
interessante Beobachtung von Thorn, der in der Strecksehne des 
Zeigefingers eine ganglionartige, mit leimartigem Inhalt gefullte Cyste 
vorfand. Leider sagt Thorn nichts iiber das klinische Verhalten und 
die Atiologie dieses Falles. Auch eine zweite Beobachtung von Thorn 
ist fur die Kenntnis der Spontanrupturen von Interesse; er fand namlich 
bei einem Mann, der auf die Beugeseite der Hand gefallen war und die 
Finger nicht melir ordentlich beugen konnte, einen schmerzhaften Tumor 
an der Beugeseite des Handgelenks, der sich bei der Freilegung als eine 
ganglionartige Cyste in der Beugesehne des Zeigefingers erwies, in der die 
teilweise aufgefaserte und angerissene Sehne lag. Das Gebilde konnte 
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nur aus einer gallertigen Umwandlung des Sehnengewebes und des 
peritendinosen Bindegewebes entstanden sein. 

TJber die Behandlung der Spontanrupturen der Daumen- 
strecksehne kann ich mich kurz fassen. Dass die Sehnennaht im all- 
gemeinen die einzige Moglichkeit zur Wiederherstellung der Daumen- 
funktion ist, bedarf keiner weiteren Ausfiihrung. Nur Lindner er- 
wahnt, dass es ihm durch Fixation des Daumens in Hyperextension 
gelungen sei, die beiden auseinandergewichenen Sehnenenden wieder 
zur Verheilung zu bringen. Vermutlich hat es sich bei diesem Falle 
nur um eine partielle Ruptur gehandelt; die Sehnenenden waren nur 
etwa 1V 2 cm auseinandergewichen. 

Mir gelang es, die gerissene Sehne durch direkte Naht der an- 
gefrischten Sehnenenden zu vereinigen. Der Erfolg war einwandfrei, 
die Naht war aber schwierig und die unumgangliche Fixation in starker 
t'berstreckung fiir den Patienten nicht angenehm. Ich hatte auch nicht 
das Gefiihl, dass ich mich auf die Naht unbedingt verlassen konnte, 
zumal diese gerade an den vorderen Rand des Ligamentum carpi zu 
liegen kam. Besser scheint mir im allgemeinen das von Hager an- 
gewendete Verfahren, der das periphere Sehnenende an die Strecksehne 
des zweiten Fingers annahte, und das Vorgehen von Duplay und 
zur Verth, die zum gleichen Zweck den Extensor carpi radialis longus 
verwendeten. 
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(Aus der Nervenabteilung der medizinischen Klinik in Heidelberg.) 

Elinischer Beitrag zor Eenntnis der famili&ren (here- 
ditaren) spastischen Spinalparalyse. 

Von 

J. Hoffmann. 

(Mit 1 Abbildung,) 

Striimpell lenkte in den achtziger Jahren die Aufmerksamkeit 
auf das Vorkommen einer familiaren Form von langsam progressiver 
spastischer Spinalparalyse und postulierte als anatomische Grundlage 
derselben eine primare Seitenstrangsklerose. Heute ist die Affektion 
als hereditare oder familiare spastische Spinalparalyse in die grosse 
Schar der erblichen Nervenkrankheiten eingereiht, nachdem verschiedene 
Autoren die Existenz des Krankheitsbildes bestatigt und durch eine 
Anzahl von Autopsien, deren erste wieder von Striimpell herriihrt, 
als Hauptsubstrat desselben die primare Seitenstrangsklerose erwiesen 
haben, neben welcher allerdings noch andere spinale Bahnen, die 
Gollschen Strange und die K1S. in schwiicherem Grade miterkrankt 
gefunden wurden, so dass es sicb anatomisch in strengem Sinne um 
eine kombinierte Systemerkrankung des Riickenmarks handelt. Auf 
die Degeneration dieser sensiblen Systeme sind wohl die hier und da 
beobachteten Sensibilitatsstorungen usw. zuriickzufiihren. 

Im vergangenen Jahre bekam ich zum ersten Mai Kranke dieser 
Art zur Beobachtung. Ich lasse ihre Krankengeschichten hier folgen. 

Fall 1. Katharina H., 27 Jahre altes Dienstmadchen, aufgenommen 
19. IV. 1912, entlassen 14. VI. 1912. 

Sie ist die alteste von 6 Geschwistern im Alter von 6—25 Jahren. Als Kind 
konnte sie nie scilspringen, im ubrigen aber so gut laufen wie die ubrigen Schul- 
kinder. Sie habe gut gelemt; die Sprache sei stets etwas sehwer gewesen. Vor 
3*2 Jahren gebar sie ein gesundes, noch lebendes Kind. Sie war nie krank. 

Im Alter von 23 Jahren bemerkte sie Steifigkeit und Mudigkeit 
der Beine;der Gang wurde langsamer, sie lief die Schuhe vorn ab. 
Die Stbrungen nahmen langsam, aber stetig zu; die Schritte wurden kiirzer; 
in dem letzten halben Jahre konnte sie hoehstens noch K Stunde gehen. 

An den Armen und Handen nahm sie nichts Krankhaftes wahr. Die Sprache 
soli sich nicht verandert haben seit den Schuljahren; damals sclion scheint sie 
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eine iibertriebene, zum Stirnfalten und Grimassieren geneigte Mimik gehabt zu 
haben, derentwegen sie vom Lehrer oft ausgelacht wurde. 

Sie hatte zu keiner Zeit Schmerzen, Parasthesien, Krampfe; Sphinkteren 
funktion gleichmassig normal, Periode regelmassig. 

Status praesens. Mittelgrosses, kraftig gebautes, bliihend aussehendes 
Madchen. Stimmung normal; freundlicher Gesichtsausdruck, keine psychischen 
und intellektuellen Storungen. 

Sinnesorgane normal. Die Pupillen reagieren prompt auf Licht und 
Konvergenz. Augenmuskeln normal. Kein Nystagmus. Emmetropie bei 
normalem Augenhintergrund. 

Mimik erscheint etwas iibertrieben; Willkiirbewegungen der Gesichts- 
und Kaumuskeln gut. Die Zunge wird etwas langsamer hin- und herbewegt 
als in der Norm von Gesunden. Die Sprache langsam, wohl etwas ver- 
langsamt, mit leicht nasalem Beiklang, doch weder skandierend noch ataktisch. 
Unterkieferreflex lebhaft. 

Die Arme werden vollig gut gebraucht, haben kraftige Muskulatur und 
gute grobe Kraft; keine aktiven oder passiven Muskelspannungen. Die Sehne n- 
reflexe alle sehr lebhaft, crhoht. Bei Finger-Nasenspitzenversuch beider- 
seits deutlicher grobschlagiger Tremor; dieser Intentionstremor aus 
grobschlagigen Oszillationen tritt bei Finger-Fingerversuch noch mehr in die 
Erscheinung. 

Bauchreflexe normal. Rumpfbewegungen ungestort. 

Die Beinebesitzen kraftige, gut entwickelte Muskeln; es fehlt jede Parese. 
Ziemlich starke Muskelspannungen bei passiven Bewegungen, wenn 
auch letztere noch in normaler Weite ausfiihrbar sind. Die aktiven Bewegungen 
erfolgen infolge dieser Spannung unter ausgcsprochencr Hemmung. Bei Fersen- 
Knieversuch sind grobe Oszillationen bemerkbar wie an den Armen. 
Die Sehnenreflexe sind alle gesteigert, ebenso die Periostreflexe, es besteht 
beiderseits Fuss- und Patellarklonus. 

Babinski, Strumpell und Oppenheim alle positiv. Gelenk- und 
Lagesinn normal. Sensibilitat am ganzen Korper intakt. Die geschilderten 
Krankheitserscheinungcn sind symmetrisch. 

Patientin geht mit kurzen Schritten, steifer Bumpf- und Beinhaltung, 
spastischmitleichtem SchleifendervordernPartie desFusses;diesem Schleifen 
folgt dann ein Auftreten mit der Ferse, ein Stampfen nach, so dass man 
den Gang schleifend-stampfend nennen kann. Der Oberkorper schwankt 
dabei in den Huftgclenken seitlich hin und her. 

Die Sphinkteren stets normal wahrend des Spitalaufenthalts. Urin frei von 
Eiweiss und Zucker. 

Die inneren Organe bieten normalen Befund bis auf systolisches Mitral- 
gerausch. Das Korpergewicht geht von 62 Kilo auf 70 Kilo in die Hohe. 

Die Wassermannsche Reaktion negativ. 

Eine Anderung trat durch die eingeleitete Bader- und elektrische Behand- 
lung nicht ein. Patientin verheiratete sich letzten Herbst. 

Fall 2 (Fig. 1). Johann Georg H., 56 Jahre alter Landwirt in Rothen- 
berg im Odenwald. 

Vater der vorigen Kranken, den ich in seinem Wohnort aufsuchte, gibt an. 
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dass seine Eltern und Grosseltern sehr alt geworden und gesund gewesen seien. 
Seine Eltern waren Nachgeschwisterkinder. Er hat noch 4 Ge- 
schwister, 3 Briider, welche ebenso wie ihre Nachkommenschaft gesund 
sind, und eine Schwester, die an der gleichen Krankheit leidet (s. Fall 3) 
wie er. 

Vom 23.—24. Lebensjahr an stellte sich bei Patient ohne bekannte 
Ursache ganz allmahlich Steifigkeit der Beine cin, woraus sich ein 
steifer, schliirfender Gang herausbildete. Der Gang verschlechterte 
sich sehr langsam, progressiv; bis zum 50. Lebensjahr konnte er noch ohne 
Stock auf seine Acker gehen, brauchte aber lange Zeit dazu. Die Arme blieben 
kraftig und gut brauchbar, wenn sie auch beim Greifen leiclit zittrig wurden. 
Die Sprache sei etwas langsamer geworden. 



Fig. 1. 


In der letzten Zeit geht er mit 2 Stocken noch ins Feld, kommt aber nicht 
mehr weit. 

Schmerzen, w'ieGefiihlsstorungcnuberhaupt waren nie vorhanden. Sphink- 
teren und Geschlechtstrieb blieben ungestort. Er hat einen 6 Jahr alten, sehr 
kraftigen gesunden Knaben. Keine Gehirnerscheinungen. 

Status praesens: Kraftig gcbauter, muskuloser, gut genahrter Mann 
mit freundlichen Gesichtsziigen. Geistiges Verhalten normal. 

Sinnesorgane ohneStorung. Pupillenreaktion aufLicht und Akkomodation 
gut; kein Nystagmus. Unterkieferreflex lebhaft. Sprache sehr lang¬ 
sam, etwas schwer verstandlich, nicht skandierend, nicht naselnd. 

Die Arms bieten grobschlagigen Intentionstremor in gleicher 
Starke wie bei seiner Tochter und seiner Schwester; die Sehnenreflexe alle 
gesteigert; keine aktiven und passiven Muskelspannungen, so dass die Arme 
im Gebrauch nicht gestort sind. 

Gang typisch spastisch mit vorgebeugtem Oberkorper (s. Fig. 1), 
sehr langsam, kleinschrittig nur mit zwei Stocken moglich. Aktive und 
passive Muskelspannungen, gesteigerte Sehnen- und Periostreflexe, 
Patellar- und Fussklonus; Babinski und Strumpell positiv; Fiisse kalt, blau. 

16 * 
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Alle diese Symptome symmetrisch. Nirgends Sensibilitatsstorungen. Innere 
Organe normal. 

Fall 3. Frau D. 40 Jahre alte Landwirtsfrau in Gammelsbach, Schwester 
des vorigen Kranken. 

Sie war angeblich gesund bis zum 23. oder 24. Lebensjahr, konnte gut 
gehen,laufen, tanzen. Dabemerktesiezur Zeitihrer Verheiratung Steifigkeit 
und Spannen in den Beinen. Diese Symptome steigerten sich und bewirkten 
steifen, schwerfalligen Gang. Hier und da bekommt sie Wadenkrampf. 
Die Verschlimmerung blieb bis jetzt progressiv; mit einem Stock kann sie noch 
aufs Feld gehen. Seit langerer Zeit zittert sie auch mit den Handen. Die Sprache 
sei stets so langsam gewesen. Die Sphinkteren funktionierten stets gut. Periode 
regelmassig. Nie Sensibilitatsstorungen. Sie gebar drei Madchen, die jetzt ira 
Alter von 10—20 Jahren stehen und keine Krankheitserscheinungen bietep. 

Status praesen: Mittelgrosse Frau, gut genahrt. Sehr zuriickhaltend, 
verweigert anfangs die Untersuchung. Sprache langsam, naselnd, nicht 
skandierend. Gesichtsziige freundlich. Intelligenz gut. 

Sinnesorgane ohne Storung. Pupillenreaktion auf Licht und Konvergenz 
normal. Weder Strabismus noch Nystagmus. Unterkieferreflex lebhaft. 

Intentionstremor der Hande bei gesteigerten Sehnenreflexen 
der Arme ohne Muskelspannungen und ohne Schwache. 

Beine steif; Fiisse in leichter Spitzfussstellung; starke passive 
und aktive Mukselspannungen. Der Fuss kann weder aktiv noch passiv 
dorsalwarts bis zu einem rechten Winkel gestreckt werden. Sehnen- und 
Periostreflexe gesteigert, Patellarklonus; Achillessehnenreflex aus- 
losbar, doch verhindert die starke Spannung den Eintritt von Klonus. Ba- 
binski und Striimpell positiv. Keine Lahmung; grobe Kraft gut. Sen- 
sibilitatssortungen fehlen am ganzen Korper. Patientin geht, an einer Hand 
gefuhrt, spastisch mit Spitzfusshaltung, schleifend, sehr langsam und 
schwerfallig. Nichts von ataktischem Ausfahren der Beine. 

Nach diesen Krankengeschichten blieben von 5 Geschwistern, 
4 Briidern und 1 Schwester, die von blutsverwandten Eltern —- 
sie waren Nachgeschwisterkind — abstammten, 3 nebst ihren N^acli- 
kommen gesund, 2 davon, ein 56 Jahre alter Landwirt und die 
40jahrige Schwester wurden das Opfer der gleichen Krank- 
heit, desgleichen die 27jahrige Tochter des ersteren, das alteste 
von 6 der Ehe entsprossenen Kindem. Das Leiden trat bei alien drei 
Kranken zwischen dem 23. und 24. Lebensjahre in die Er- 
scheinung; bis dahin waren sie kerngesund und arbeitsfahig. Was den 
Kranken zuerst auffiel, waren Spannung, Steifigkeit und eine 
gewisse Schwere der Beine. Ganz allmahlich, im Verlauf von Jahren 
und Jalirzelmten, wurde der Gang muhsam, schwerfallig, steif, schliir- 
fend spastisch, kleinschrittig. Sie brauchten zum Zuriicklegen des 
Weges zu und von ihren Ackern immer mehr Zeit; der Arbeitsbezirk 
wurde mit der Zunahmc der Bewegungsschwierigkeit immer niiher auf 
die Nachbarschaft der Wohnung eingeengt. In dem 1., auch 2. Jahr- 
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zehnt des Leidens ging es, wenn auch immer beschwerlicher, noch ohne 
Stock, dann wurde zu einem Stock gegriffen und schliesslich zu zweien. 
Diese Verschlimmerung tritt in den verschiedenen Steigerungen bei den 
drei Kranken, von denen die eine 4, die andere 17, und der Mann gar 
33 Jahre sich mit dem Leiden herumschleppen, besonders deutlich zu- 
tage. Die jiingste Kranke geht noch ohne Stock, die Frau mit 1 Stock, 
der Mann mit 2 Stocken, die er schrag vorsetzt und gleichsam als 
Streben des vorgebeugten Oberkorpers benutzt. Gefiihlsstbrungen, 
Stuhl- und Urinbeschwerden haben die Kranken nie gehabt. 

Die objektive Untersuchung ergab bei den 3 Kranken verschieden 
starke aktive und passive Muskelspannungen, wahrend Parese 
ganz oder so gut wie ganz fehlte, spastischen Gang mit gesteigerten 
Sehnenreflexen, Patellar- und Fussklonus und positiven Babinski, 
Striimpell und Oppenheimschen Reflex. 

War bei den beiden alteren Kranken der Gang rein spastisch, so 
hing sich bei dem 27 jahrigen Madchen dem Schliirfen des Fussballens 
bei steifer Beinhaltung und Wackeln in den Hiiften noch ein stampfender 
Nachschlag mit den Fersen an. Die Bauchreflexe waren, soweit die Prii- 
fung moglich war, vorhanden, die Sphinktern normal; Muskelatrophie 
fehlte. Seitens der Arme fielen bei normalem Muskeltonus, guter 
Kraft, ungestorter Gebrauchsfahigkeit nur Intentionstremor und 
gesteigerte Sehnenreflexe auf. Verlangsamte, leicht naselnde 
Sprache und gesteigerter Unterkieferreflex bilden den Schluss 
der Krankheitserscheinungen. Es bestand weder Geistesstorung, noch 
Nystagmus, noch Sehnervenatrophie, noch Gefiihlsalteration usw.; die 
Wassermannsche Reaktion war bei dem Madchen negativ. 

Homologe Vererbung, Beginn im gleichen Alter von 
23—24 Jahren, spastischer Gang mit Steigerung aller 
Sehnenreflexe, Intentionstumor der Arme, verlangsamte 
Sprache, Symmetric wahrend der ganzen Dauer und lang- 
sam progressiver Verlauf bilden demnach die Hauptcharak- 
teristika der Krankheit dieser Familie. 

Das Madchen war, wohl wegen des Intentionstremors, mit der 
Diagnose disseminierte Sklerose eingewiesen worden. Auf die Diffe- 
rentialdiagnose zwischen beiden Krankheiten einzugehen, verzichte ich. 
Die Falle gehoren zur familiaren spastischen Spinalparalyse. Diese stellt 
sich meist zjmchen dem 20. und 30. Lebensjahr (Striimpell) bis zu 
dem 50. Lebensjahr (Voss, Neurol. Zentralbl. 1909, S. 513) als reine 
Form ein oder als spastische spinaleParaparese der Beine mit einem Plus 
von Symptomen, die an Sklerosis multiplex erinnern, wie Intentions- 
tremor der Arme, verlangsamte Sprache, leicht ataktische Komponente 
des im wesentlichen spastischen Ganges (s. Fall 1), leichte Sensibilitats- 
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und Blasenstdrung, wechselnde Komplikationen, die bei sonstiger 
klinischer und anatomischer Ubereinstimmung zu einer Trennung nicht 
verleiten diirfen. 

Striimpell hat in seiner letzten Publikation im Jahre 1904 von 
dieserGruppe des Mannesalters die familiare infantile spastische Spinal- 
paralyse abgetrennt. Ob er den gleichen Standpunkt noch heute ein- 
nimmt, weiss ich nicht. Wer konnte iibersehen, dass diese familiaren 
infantilen spinalen Falle manche Ahnlichkeit mit den spastischen Cere- 
brallahmungen des gleichen Alters haben, und wer mochte leugnen wollen, 
dass nicht unter ihnen der eine oder andere Fall cerebralerNatur stecken 
mag, der, aus friiher Kindheit datierend, spater eine progressive Ver- 
schlimmerung einging. Pes equinus undPes equinovarus, die beiEintritt 
des Leidens im vorgeriickten, erwachsenen Lebensalter fehlen, fallen 
differentialdiagnostisch in fruheren Jahren nicht ins Gewicht, da das 
Kindesalter zu Deformitaten des Skeletts bei den verschiedenartigstcn 
Lahmungen neigt. Triftige Griinde zur Trenmmg der familiaren spa¬ 
stischen Spinallahmungen in zwei Gruppen wegen des Beginns in ver- 
schiedenem Lebensalter liegen nach alledem nicht vor und die bis jetzt 
erhobenen, wenn auch noch sparlichen anatomischen Befunde — kom- 
binierte spinale Systemerkrankung beim Erwachsenen (Striimpell) wie 
beim jugendlichen Individuum (Newmack) — sprechen gleichfalls fiir 
ihre Zusammengehorigkeit. Das Miterkranktsein sensibler Systeme, des 
Gollschen und Flechsigschen Strangs neben den starkst affizierten 
PyS, dazu nur im Riickenmark, fallt natiirlich fur die spinale Natur 
des Leidens ins Gewicht. 

Rechnet man so alle Falle von familiarer spastischer Spinalparalyse 
mit und ohne homologe Vererbung zusammen, so ergibt sich fiir die 
Haufigkeit des Beginnes derselben: Im 1. Lebensjahrzehnt bis herab 
zum 1. Lebensjahr beginnt mehr als die Halfte, vom 1.—16. Lebensjahr 
gut drei Viertel aller Falle, nach dem 20. Lebensjahr ein bedeutend ge- 
ringerer Prozentsatz. Bei einem Kranken von Voss, durch homologe 
erbliche Belastung ausgezeichnet, einem Greise von 75 Jahren, machten 
sich die ersten Krankheitserscheinungen erst vom 50. Jahre ab bemerk- 
bar. Ferner liisst sich sagen, dass die Krankheit bei fruhzeitigem 
Beginn in rascherem Tempo zu verlaufen und ihre Opfer friiher an 
Haus und Stuhl zu fesseln pflegt, als bei ihrer Entwicklung nach den 
zwanziger Jahren. Der 56 Jahre alte Mann (obiger Fall 2) vermag 
sich nach 33 jahriger Dauer seines Leidens jetzt noch mit zwei Stbcken 
fortzu be wegen. Das weibliche Geschlecht wird nicht verschont, wenn 
auch seltener befallen. 
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(Aus der Nervenabteilung der medizinischen Klinik in Heidelberg.) 

Uber famili&res Vorkommen der Sclerosis multiplex. 

Von 

J. Hoffmann. 

Die Ursache oder die Ursachen der multiplen Sklerose sind heute 
noch gerade so wenig bekannt wie vor einem Viertel Jahrhundert 
und langer, trotzdem sie zu den haufigsten organischen Nervenkrank- 
heiten gehort. Angeschuldigt werden als Urheber Erkaltung, Uber- 
anstrengung, korperliche und psychische Traumen, Infektionskrank- 
heiten, Intoxikationen mit metallischen Giften usw. In der Halfte des 
Falle ist ein atiologisches Moment iiberhaupt nicht aufzufinden. Dies 
und der Urastand, dass die ersten Symptome des Leidens zuweilen bis 
in den Beginn des zweiten Lebensjahrzehnts zuriickreichen — auch 
mir sind solche Falle bekannt —, bewogen A. Striimpell die auf- 
gefiihrten Momente nur als ,,agents provocateurs" aufzufassen und die 
primare Ursache in einer kongenital abnormen Veranlagung des Nerven- 
systerns, in einer angeborenen Disposition zur Wucherung des Glia- 
gewebes (Ziegler) zu suchen. 

Roper, der vor kurzem einen Beitrag zur Atiologie der multiplen 
Sklerose geliefert hat, lehnt sich an diese Hypothese an, ist nur bei 
weitem weniger bestimmt. Nach seiner Ansicht sind „das Zusammen- 
treffen einer angeborenen oder erworbenen verringerten Widerstands- 
fahigkeitdesZentralnervensystems und einer der angegebenen Schadlich- 
keiten zur Entstehung der multiplen Sklerose notwendig". Das geniigt 
ihm aber noch nicht und er nimmt den Liickenbusser, die Edingersche 
Aufbrauchstheorie zu Hilfe, deren Anwendbarkeit auf das Leiden ihm 
durchaus gerechtfertigt erscheint. Roper bringt damit alle diver- 
gierendenAnschauungen unter einen Hut; die Atiologie wird damit nicht 
klarer. 

Zu einem vollig entgegengesetzten Resultat gelangt in neuester Zeit 
0. Marburg, der die multiple Sklerose in Lewandowskys Handbuch 
der Nervenkrankheiten bearbeitet hat. Nach diesem Autor „ist nicht 
erwiesen, dass die hereditare Disposition, das Trauma in alien seinen 
Formen, die Infektion und Intoxikation eine atiologische Rolle bei der 
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multiplen Sklerose spielen. Als sicher ist nur anzunehmen, dass alle 
diese Schadlichkeiten ein bestehendes Leiden verschlimmem konnen“. 

Was der Autor damit meint, dass ein bestehendes Leiden durch eine 
hereditare Disposition verschlimmert werde, ist mir nicht klar; das 
Bestehen eines Leidens setzt doch eine Ursache bereits voraus. Er 
scheint den Standpunkt zu vertreten, dass wir iiber die Atiologie der 
multiplen Sklerose nichts Bestimmtes wissen. Darin ist ihm wohl 
beizustimmen. 

Die Striimpellscbe Hypothese, die multiple Sklerose sei eine 
endogene Krankheit, die ihre Entstehung dem Umstand verdankt, 
dass die verschiedenartigen als Ursachen angesprochenen Momente nicht 
befriedigen, wurde mehr Anklang gefunden haben und finden, wenn 
bei der grossen Haufigkeit des Leidens ofters zweifellos hereditares oder 
familiares Yorkommen wie bei anderen erblichen Nervenkrankheiten 
nachweisbar ware. Dem ist jedoch nicht so. 

Der Zweck dieser Veroffentlichung ist nun, einen klinischen Beitrag 
zu dem familiaren Yorkommen der multiplen Sklerose zu liefern. Ich 
lasse die Krankengeschichten von zwei Geschwisterpaaren folgen, die 
ich in letzter Zeit zu beobachten Gelegenheit hatte. 

Fall la. Marie H., 26 Jahre, Bauernmadchen aus Ruchheim, machte 
bei der Konsultation am 13. VII. 1908 folgende anamnestische Angaben: 

Friiher gesund, sei sie vor drei Jahren im Alter von 23 Jahren nach 
einer Erkaltungerkranktmit Spannen und Steifigkeit der rechten Wade 
nebst Stichen in denZehen. EtlicheWochen spater dieselbenErscheinungen 
im linken Bein. Von da ab fortschreitende Verschlimmerung ihres Zustandes, 
so dass sie nicht mehr ordentlich im Freien gehen konnte. 

Winter 1907/8 vorubergehend Mattigkeit im linken Arm. 
Urinentleerung bald trage und verlangsamt, bald iiberstiirzt. 
Menses normal. Sehen gut. AUgemeinbefinden stets gut. 

Status: Geistig normal. Gesunde innere Organe. 

Spastische Parese beider Beine, links > rechts, mit Patellar- 
und Fussklonus; Babinski, Oppenheim, Striimpell beiderseits positiv; bei passiven 
Bewegungen sehr Starke Spannungen. Gang schwerfallig, wird gefuhrt. — 
Fehlen der Bauchreflexe. Intentionstremor beider Hande. Sen- 
sibilitat intakt. — Kein Nystagmus. Augenhintcrgrund normal. 

8. III. 1913. Nach Angabe der Kranken, die in ihrer Heimat von mir auf- 
gesucht wird, weitere Verschlechterung des Ganges, so dass sie nicht 
mehr auf die Strasse kommt, im Zimmer sich unter Festhalten an den Mobeln 
fortbewegt. Bei einer Kur in Bad Diirkheim vor 5 Jahren starke Parasthe- 
rien in den Fiisscn, Wimmeln, Brennen. Spater h<atte sie nur voriiber- 
gehend Kriebeln in den Armen. Nie Schmerzen. Oft Harndrang, 
dann trage Entleerung. 

Status: Geistig vbllig normal. Gang schwerfallig spastisch, nur gefuhrt 
oder auf Mdbel gestiitzt. Spastische Parese beider Beine wie frflher 
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ohne Atrophie; Patellar-und Fussklonus, gesteigerte Periostreflexe; Babinski, 
Strumpell, Oppenheim stark possitiv. — Fehlen der Baucbreflexe. 

Intentionstremor beider Arme, rechts > links. Sehnenreflexe der 
Arme massig gesteigert. Sensibilitat uberall intakt. 

Rechte Pupille weiter als linke. Kein Nystagmus. Sehvermogen 
rechts weniger gut als links; temporale Abblassung der Papilla optica 
rechts (?). 

Sprache nicht krankhaft verandert. 

Fall lb. Peter H., 19 Jahre alter Bauernbursche, Bruder der vorigen 
Kranken. 

Mit 2 Jahren Diphtherie,.lernte „sehr gut“ in der Schule, konnte springen, 
laufen, turnen, konnte mit 12 Jahren bereits einen Zentner auf dem Rucken 
tragen. 

Im Spatherbst 1905 oder 1906, also im Alter von 13 Jahren, stellte 
sich allmahlich Steifigkeit im rechten Bein ein, die aber nur beim Laufen 
und Springen bemerkt wurde; er zog das Bein nach, doch hatte er weder Schwache 
noch Mudigkeit, noch Schmerzen darin. Er besuchte die Schule dabei regel- 
massig weiter. Dieser Zustand dauerte den ganzen Winter iiber, steigerte 
sich ungefahr 4 Wochen lang, blieb dann stationar bis Ende des Winters, um 
dann innerhalb 1—2 Monaten wieder vollstandig normalem Verhalten 
Platz zu machen. — Von da ab war Patient gesund und voll leistungsfahig 
bis Fruhjahr 1909. „Da bemerkte er Ende April, als er zu Wegebauarbeiten 
gehen wollte, einen heftigen Schwindel und tlbelkeit. Er kam noch zum 
Arbeitsplatz und arbeitete bis 11 Uhr, musste dann die Arbeit einstellen. Drei 
Tage hutete er das Bett, bis sich der Schwindel etwas verlor. Als er nun wieder 
die Arbeit aufnehmen wollte, war das rechte Bein geschwacht, ermtkdete 
stark und er tappte mit der ganzen Fusssohle auf. 

Im Spatjahr 1909 die gleichen Symptome, nur in geringerem Grade, 
auch im linken Bein. Fruhjahr 1910, bis zu welcher Zeit eine Anderung 
nicht mehr zu verzeichnen war, wurde das rechte Bein wieder 4—5 
Wochen lang ganz frei, wahrend das linke schlimmer wurde; dann drehte 
es sich wieder um.“ Seitdem blieb die Gehstorung; der Gang wurde steif 
und unsicher; das rechte Bein ermiidete sehr rasch und schleifte schon nach 
10 Minuten Wegs nach. 

Das Schreiben gehe gut; eine Anderung der Sprache fiel ihm nicht auf, 
ebensowenig des Sehvermogens. Keine Shpinkterenstorungen. Die inneren 
Organe boten nie Krankheitserscheinungen. Syphilis und Potus negiert, ebenso 
Tabakrauchen. 

Die Eltern, nicht blutsverwandt, im Alter von 63 und 59 Jahren, 
vollig gesund, ebenso 3 Schwestern. Eine Tante miitterlicherseits imbezill 
(Eltern und diese Tante wurden von mir untersucht) von Geburt auf, ist iiber 
60 Jahre alt* 

Status praesens bei der Aufnahme des Patienten in die Klink am 27. I. 
1913. Gesund aussehender, kraftig gebauter, muskuloser Bursche. Die inneren 
Organe gesund; Harn frei von Eiweiss und Zucker. 

Geistig normal, ziemlich intelligent. Sprache etwas verlangsamtund 
nicht gleichmassig. 
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Lidspalten gleichweit; rechte Pupille > linke, beide auf Licht und Kon- 
vergenz prompt reagierend. Feinschlagiger Nystagmus horizontalis. 

Beiderseits grosse physiologische Excavation. Links beginnende Opti- 
cusatrophie mit Herabsetzung der Sehscharfe auf kaum ein 
Drittel; G.-F. temporal um etwa 40°eingeengt. Auch amrechten Auge 
eine geringe Gesichtsfeldeinschrankung, doch ist hier noch keine Seh- 
nervenatrophie nachweisbar. Der Augenbefund fur Sclerosis multiplex cha- 
rakteristisch (Prof. Schreiber—Universitatsaugenklinik). 

Masseterreflex lebhaft. Im ubrigen seitens der Gehirnnerven, Mimik usw. 
nichts Krankhaftes. 

An den oberen Extremitaten beiderseits Intentionstremor; 
die Sehnenreflexe rechts lebhafter als links, dabei die grobe motorische 
Kraft rechts wenig geringer als links; keine Anderung des Tonus der Muskeln. 
Schrift deutlich ataktisch. Bauchdeckenreflexe fehlen. 

Die Beine von normalem Volum; die grobe Kraft beiderseits herab- 
gesetzt, rechts <C links. Sehnenreflexe nicht gesteigert, alle auslosbar; Ba- 
binski, Striimpell, Oppenheim, Mendel-Bechterew alle positiv; 
Ataxie beiderseits, links > rechts. 

Gang ataktisch-paretisch-spastisch und wackelnd. Bei Augen- 
schluss grosse Unsicherheit. — Sensibilitat durchweg normal. 

Wahrend des Spitalaufenthaltes keine wesentliche Besserung. Yoruber- 
gehend Warmeparasthesien in den Beinen. Obere Bauchreflexe schwach 
nachweisbar vom 24. II. ab. Wassermann negativ. — Die Behandlung bestand 
in Fibrolysininjektionen, COj-Soolbadern, Elektrizitat. 

Bei beiden Geschwistern entspricht die Zeit des Hervortretens der 
Krankheitserscheinungen, der Symptomenkomplex und der Verlauf in 
jeder Hinsicht dem Krankheitsbild der multiplen Sklerose. Bei der 
Sch wester Marie H. hatte ich die Diagnose 1908 ohne Bedenken auf 
Sclerosis multiplex gestellt. Der Beginn im typischen Alter von 23 
Jahren, das Nacheinanderauftreten der Krankheitserscheinungen, 
schliesslich das Symptomenbild selbst: spastische Parese der Beine, 
Fehlen der Bauchreflexe, Intentionszittern der Hande, Storungen der 
Urinentleerung, die Pupillendifferenz fiihrten zu der Diagnose. Die 
Nachuntersuchung vor etlichen Wochen kam zu dem gleichen Resultat. 
Wenn bei dieser Kranken das eine oder andere Symptom nicht voll 
ausgepragt ist oder vermisst wird wie die Sehnervenatrophie oder die 
Sprachstorung, so geniigt bei dem 19 Jahre alten Bruder das Krankheits- 
bild, Verlauf usw. alien Anforderungen fiir die Diagnose der multiplen 
Sklerose: Wohlbefinden bis zum 13. Lebensjahre, dann V 2 Jahr lang 
Steifigkeit des rechten Beines, daran anschliessend vollige Gebrauchs- 
fiihigkeit der Glieder und Gesundheit 3 Jahre lang. Dann plotzlich 
Schwacheanfall mit t belkeit von mehrtiigiger Dauer; im direkten 
Anschluss daran Schwache des rechten Beines, die mit einer Parese des 
inken Beines vorubergehend wechselt, bis dann dauernde Paraparese 
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resultiert; damit sich deckend objektiv: verlangsamte Sprache, Pupillen- 
differenz, Nystagmus borizontalis, links beginnende Opticusatrophie 
mit temporaler Gesichtsfeldeinschrankung, auch rechts Gesichtsfeld- 
einschrankung, ein nachProf. Schreiber fiirSclerosis multiplex charak- 
teristischer Augenbefund; Intentionstremor der Hiinde, ataktische 
Schrift, Fehlen der Bauchdeckenreflexe, ataktiscb-paretisch-spastischer 
wackelnder Gang usw. 

Fall 2a. Hilda W., IsraelitiD, Kaufmannstochter, war, als sie in Be¬ 
ll andlung kam, 20 Jahre alt. 

Am 27.XII.1907 gab sie an, dass sie seit 1 V 2 Jahren anMiidigkeit, Kopf - 
weh, Schwindel leide; diese Symptome nicht immer vorhanden. Dazu habe 
sich Unsicherheit des Ganges gesellt. Im letzten Sommer schleifte sie 
die Fiisse nach; sie konne noch % Stunde gehen. Beim Schreiben oft 
Krampf. Stuhl- und Urinentleerung normal. 

Status praesens: Intelligentes, heiteres, bliihend aussehendes Hadchen. 

Spastisch-ataktischer Gang, besonders mit dem linken Bein. Pa¬ 
tellar- und Fussklonus; Babinski und Oppenheim positiv. Fehlen 
beider Bauchreflexe, Nystagmus nach links. Pupillen und Augen- 
hintergrund normal. 

1908 Harndrang. Fiel hin, musste Hulsenapparat tragen. Gehen 
schlechter geworden. 

1909. Geht noch im Haus und Garten. Blasenschwache, oft Enuresis. 

Objektiv die fruheren Symptome, nur starker, Intentionstremor 

der Hande sehr lebhaft. Nystagmus horizontalis. 

1910. Geht nur noch, wo sie sich halten kann. 

1911 Besserung. Urinbeschwerden zuriickgetreten. Spastisch-ataktischer 
Gang — muss gefiihrt werden —, Intentionstremor, Nystagmus horizontalis, 
Fehlen der Bauchreflexe usw. 

1912 Status id. Haufig Schwindel. Geistig rege. 

14. II. 1913. Patientin hatte vor 14 Tagen Anfall von Influenza mit Temp, 
bis38,5°. EllicheTagcspaterrechtsseitige Blindheit, die nur 5—6Tage 
anhielt. Femer Gefuhllosigkeit des linken Armes. Am 10. Miirz war 
auch der Arm wieder frei von Erscheinungen. Der Augenhintergrund zeigt noch 
keine deutlichen Yeranderungen. Patientin best mit linkem Auge sicher. Ge- 
sichtsfeld nicht eingeschrankt. — Die iibrigen Krankheitserscheinungen voll 
ausgebildet wie fruher. Jetziges Alter 25 Jahre. 

Fall 2b. Fritz W., 28 Jahre, Kaufmann, Bruder der letzten Kranken, 
wurde mir vor kurzem erst von Prof. Schreiber zur Untersuchung zu- 
geschickt mit folgenden Notizen: „Patient steht seit September 1912 in 
meiner Behandlung wegen linksseitiger Neuritis retrobulbaris, die 
ophthalmoskopisch zu Opticusatrophie gefiihrt hat; Anfang Dezember war 
der Prozess als abgelaufen zu betrachten — mit nicht nennens- 
werter Herabsetzung der Sehscharfe. Anfangs hatte ein relatives zentrales 
Skotom bestanden mit stets normalen Aussengrenzen des Gesichtsfeldes.“ 
Anfang Februar 1913 erneute Sehstorung. Die linke Pupille 
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etwas blasser als im Dezember. Wassermann negativ. Urin normal. 
Die spezialarztlicherseits vorgenommene Untersuchung der Nasenhohlen ergab 
so geringe Veranderungen, dass sie nicht als Ursache der Sehnervenaffektion 
beschuldigt wurden; die Rontgenaufnahme fiel negativ aus. 

Patient machte mir die Angabe, dass er weder im September, noch jetzt 
im Februar bei dem Auftreten der Sehstorung Kopfschmerzen, Supraortital- 
schmerz, Schnupfen, Schwindel usw. verspurt habe. Auch sonst sei er gesund. 

Status praesens: Linke Pupille > rechte; dabei linke Lidspalte 
>rechts. Die linke Nasolabialfalte tiefer als die rechte. Geringer 
Nystagmus nachlinks. DerPatellarreflex links regelmassig lebhafter 
alsrechts. ImiibrigenvollignegativerBefundmit Ausnahmeder linksseitigen 
Sehnervenatrophie. 

Es kann gar keinem Zweifel unterliegen, dass bei Hilda W. das 
typische Krankheitsbild der multiplen Sklerose vorliegt: Beginn im 

19. Lebensjahre mit Miidigkeit, Kopfschmerz, Schwindel, dann TJnsicher- 
heit des Ganges, Schleifen der Fiisse, Krampf beim Schreiben. Im 

20. Lebensjahre bereits spastisch-ataktischer Gang, Fehlen der Bauch- 
reflexe, Nystagmus. In den spateren Jahren Zunahme derErscheinungen, 
lange Zeit, dann aber schwindend, Blasenschwache. 

Jetzt mit 25 Jahren das voile Bild mit fliichtigem Schwindel, mehr- 
tagiger Blindheit auf einem Auge, ebensolche rasch wieder schwindende 
Gefiihllosigkeit und verminderte Gebrauchsfahigkeit des linken Armes. 

Bei dem 28 jahrigen Bruder stellte sich im September 1912 ohne 
bekannte Ursache und ohne sonstige Begleiterscheinungen linksseitige 
retrobulbare Neuritis ein, die ophthalmoskopisch zur Sehnerven¬ 
atrophie fiihrte; dabei relatives zentrales Skotom. Anfang Dezember 
ist der Prozess als abgelaufen zu betrachten, Patient sieht wieder gut; 
da kommt im Februar 1913 erneute Sehstorung, die Sehnervenatrophie 
hat zugenommen. Es findet sich Pupillendifferenz, ungleiche Innervation 
beider Gesichtshalften, engere linke Lidspalte, wahrend die Pupille auf 
diesem amblyopischen Auge weiter ist als auf dem reehten; leichter 
Nystagmus; linker Patellarreflex stets etwas lebhafter als der rechte. 
Ich glaube, man darf in diesem Falle die Wahrscheinlichkeitsdiagnose 
auf Sclerosis multiplex incipiens stcllen; das Riickfalligwerden der 
Sehnervenaffektion fiillt hier wesentlich ins Gewicht bei der Diirftig- 
keit der Zahl amlerer Symptome. 

Hereditat spielt nach der Ansicht und nach den Erfahrungen 
fast aller Autoren, die sich mit der Atiologie der inultiplen Sklerose 
befasst haben, nur in vereinzclten Fallen oder iiberhaupt keine erkenn- 
bare Rolle; dies gilt erst recht fiir gleichartige Belastung und Vererbung. 
Wenn R5per im Widerspruch hiermit etwa in der Halfte seiner Falle 
Hereditat und Disposition als Boden fiir die Krankheit fand, so riihrt 
es wohl daher, dass erstens sein Material aus einer psychiatrischen 
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Klinik (Binswangers-Jena) stammt, dass er zweitens Tuberkulose 
und Stoffwechselkrankheiten zu den belastenden Momenten zahlt. 

In der Literator ist von familiarem oder gar direkt hereditarem 
Vorkommen der Krankheit recht wenig zu finden. Fliichtige Bemer- 
kungen wie: dieser Autor sah das Leiden bei zwei Geschwistern usw., 
ohne dass dafiir genaue Krankengescbichten als Belege beigebracht 
werden, besitzen keine Beweiskraft, ganz und gar nicht, wenn sie aus 
einer Zeit stammen, in der die Kenntnis der erblicben Nervenkrank- 
heiten noch in den Kinderscbuhen stak, wo man von den cerebralen 
Kinderlahmungen mit den verschiedenartigen Bewegungsstorungen, 
von denVarietaten der hereditaren Ataxien, der familiaren spastischen 
Spinalparalyse usw. noch wenig wusste. Zum Beweis geniige es, auf die 
Falle Pelizaeus-Merzbacher hinzuweisen. Auch Falle wie die von 
Irma Klausner miissen ausscheiden, da nicht feststeht, ob die Ge- 
schwister der beobachteten Kranken iiberhaupt arztlich untersucht 
wurden, was zweifelhaft erscheint, wenn man liest, „der Bruder hatte 
jahrelang ein ahnliches Ijeiden“. 

Obrig bleiben, wenn man klinische Beobachtungen ohne autop- 
tischen Befund als beweisend anerkennen darf, 2 Falle von Cestan et 
Guillain, in welchen auch Charcot und Debove die Diagnose auf 
multiple Sklerose stellten, je 3 und 2 Falle von Reynolds; in zweien 
dieser Falle bestatigten zwei hervorragende Londoner Neurologen die 
Diagnose. 

Dazu kommen das Bruderpaar, liber das Roper berichtet, undmeine 
eigenen 4 Falle. Nach 0. Marburg soil auch Weissenburg liber 
familiares Vorkommen berichtet haben. Die Beobachtungen von 
Coriat, die Kinder im 1. Lebensjahrzehnt betrafen, sind zweifelhaft, 
ebenso die von Batten, der sie auch selbst nicht als multiple Sklerose 
ausgibt trotz Ahnlichkeit des Krankheitsbildes. 

Im Anschluss an die Battensche Demonstration macht Collier 
die Bemerkung, „er wisse mehrere Beispiele, wo zwei Mitglieder einer 
Familie an disseminierter Sklerose litten; in einem dieser Falle konnte 
Collier die Diagnose durch die Sektion bestatigen“ (zitiert nach 
Roper). Durch den autoptischen Befund ist diese Beobachtung un- 
anfechtbar und zwar m. E. allein von alien, da ich wie E. Miiller dem 
Fall Eichhorsts alsechter multipier Sklerose skeptisch gegeniiberstehe. 

So diirftig auch dies beigebrachte Material ist, es beweist jeden- 
falls, dass die multiple Sklerose familiar vorkommt, wenn auch selten, 
sehr selten. 

Weiter gehende Schlussfolgerungen mochte ich daraus nicht ziehen. 
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fiber die Kombination yon Thyreosen mit Nephrosen. 

Von 

Friedrich Jamin, Erlangen. 

Assistenzarzt der medizin. Klinik in Erlangen von 1899—1903. 

Die zahlreichen Krankheitsfalle, in denen wegen nervoser „reiz- 
barer Sch wache“ arztliche Behandlung erfordert wird, kommen 
nicht ausschliesslich auf Rechnung psychopathischer und neuropathischer 
Veranlagung. Es lasst sich durch Untersuchung und Beobachtung 
des Verlaufs davon eine Gruppe von Fallen absondern, deren Sympto- 
matologie vorwiegend durch Storungen der inneren Sekretion zu 
erklaren ist, wenn auch die Eigenart des Krankheitsbildes im Einzel- 
falle in manchen Ziigen durch die Eigentiimlichkeiten der psychischen 
Personlichkeit bestimmt wird. Haufig kann die Diagnose in dieser 
Hinsicht dadurch bestatigt werden, dass durch eine in bestinuntem Sinne 
gegen die Storungen der inneren Sekretion gerichtete Therapie ein auf- 
falliger Umschwung im Befunde und im subjektiven Befinden der 
Kranken erzielt wird. 

Die Anomalien der Schilddriise haben den Anstoss zur Lehre 
von der inneren Sekretion gegeben und stehen auch jetzt noch im 
Mittelpunkt des Interesses. Es liegt nahe, der Schilddriise, diesem 
leicht der Untersuchung zugiinglichen Organ eine bedeutsame Rolle 
beim Zustandekommen zahlreicher nervoser Storungen beizumessen, 
wenn sie in so vielen Fallen, namentlich im jugendlichen Alter, ver- 
grossert gefunden wird, und wenn so haufig die von der Basedowschen 
Krankheit bekannten Symptome in abgeschwachtem Grade und bei 
nur leichter Beeintrachtigung des Allgemeinbefindens wiederkehren. 
Die Ergebnisse klinischer Beobachtung und experimenteller Forschung 
haben jedoch gelehrt, dass die Krankheitsbilder bei Storungen innerer 
Sekretion nicht lediglich von dem Verhalten einer Driise abhangig 
gedacht werden konnen. Es sind dabei ebensosehr die Wechsel- 
beziehungen der verschiedenen endokrinen Drusen untereinander 
als die Riickwirkungen der Storung chemischer Korrelationen bei 
Hyper- oder Hypofunktion einer oder mehrerer Driisen auf den Stoff- 
wechsel, auf das animalische und das vegetative Nervensystem 
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und auf die Ausscheidungsorgane zu beriicksichtigen. In diesem 
Sinne mochte ich auf eine Reihe von Beobachtungen hinweisen, in 
denen eine Funktionsstorung von seiten der Nieren dem 
Bilde einer ausgesprochenen Thyreosis ein besonderes Geprage gab 
und zugleich durch die Wechselwirkung der beiden nachweisbaren 
Symptomenkomplexe anscheinend auch der Krankheitsverlauf beein- 
flusst worden ist. 

In leichtestem Grade ist die Funktion der Nieren in Form einer 
„orthotischen Albuminurie“ nicht seiten bei jenen jugendlichen 
Kranken gestort, die wahrend der Entwicklungszeit eine auffallende 
allgemeine Asthenie, Ermiidbarkeit, vasomotorische Labilitat und 
nervose Storungen von seiten des Herzens, des Magen-Darmkanals 
und des Nerv-Muskelsystems aufweisen. Bei jungen Madchen werden 
diese Storungen meist als Erscheinungen der „Bleichsucht“ gedeutet. 
Die rasche Entwicklung einer Struma und der Blutbefund zeigen aber 
an, dass es sich nicht um echte Chlorosen handelt, dass die Falle viel- 
mehr den Thyreosen naher stehen. Dysmenorrhoische Beschwerden, 
gelegentlich beobacbtete Ubererregbarkeit der peripherischen moto- 
rischen Nerven, Neigung zu Lymphdriisenschwellungen weisen darauf 
hin, dass auch andere Driisen mit innerer Sekretion dabei beteiligt 
sind (Ovarien, Parathyreoideae, Thymus), doch ist eine scharfe Ab- 
grenzung dieser verschiedenen Einfliisse noch nicht durchfuhrbar. Nur 
die Anklange an die Basedowsche Krankheit treten im klinischen 
Bilde unverkennbar hervor, auch in Fallen, in denen es sich nur um 
einen voriibergehcnden durch ausgleichbare Entwicklungsstorung be- 
dingten Zustand handelt. Als Beispiel moge der folgende Fall dienen. 

Fall 1. E. B., 15 jahriges Madchen. Vater gesund, Mutter hatte friiher 
Lungenspitzenkatarrh. Drei altere Geschwister gesund. Hatte vor einem 
Jahre Scharlach und Olirenentzundung. Menses seit drei Jahren aufgetreten: 
alle drei Wochen je acht Tage lang, profus, mit Schmerzen verbunden. 

Patientin klagt seit einem Vierteljahr iiber stete Miidigkeit, Kreuzschmerzen, 
Brustschmerzen, Kopfschmerzen, Schlaflosigkeit, Schmerzen im Leib, Appetit- 
losigkeit, haufige Schweisse. Kein Husten und Auswurf. Kommt trotz guter 
geistiger Entwicklung in der Schule nicht gut mit, fdllt auf durch mudes, teil- 
nahmsloses, auch verdrossenes Wesen. 

Befund: KOrpergrosse 161 cm, Korpcrgewicht 57 kg. Kraftiger Korper- 
bau und gute Entwicklung: reichliches Fettpolster. Stark entwickelte Mammae. 
Koine Lordose, gerade Haltung. Kein Fazialisjthanomen. Halsumfang 37 cm; 
ziemlich grosse Struma. Am Halse besonders links bolinengrosse Lymph- 
knoten. Glanzaugen jirominent. Lungen und Herz ohne Veranderung. Rektal- 
temperatur 37,0—37,4. Puls weich. 100. Blutdruck nicht erlioht. 

Haut- und Sehnenreflexe sehr lebhal't. Deutliches Zittern der ausgestreckten 
Finger. Haut feueht, reichliche Schweissproduktion. Kalte Hiinde und Fiisse. 
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Gesichtsfarbe bliihend, leicbt gerotet. Pirquetsche Hautreaktion positiv 
(3 ram). 

Im Rontgensehirmbild massig grosse Bronchialdriisenschatten beiderseits 
am Hilus. Keine ZwerchfelLadhasion, keine Lungenverdichtungen. Kleines 
steilgestelltes Tropfenherz. Grosse Magenblase. 

Blut: Hamoglobin 80 Proz. Erythrocyten 5112000, ohne Verande- 
rnngen. Leukocyten: 8050. Davon Polymorphkernige: 71,8 Proz., Lympho- 
cyten: 21,6 Proz, Mononukleare: 1,6 Proz., UbergangszeUen: 3,8 Proz., Eosino- 
phile: 1,0 Proz., Mastzellen: 0,2 Proz. 

Ur in enthalt geringe Mengen Eiweiss; gibt mit Essigsaure in der Kalte 
Triibung. Kein Zucker. Im Sediment Epithelien, Leukocyten, keine Zylinder. 
Morgenurin ist eiweissfrei. 

Bei Bettruhe verschwinden die subjektiven Beschwerden vollig. Struma, 
Tremor, vasomotorische Storungen, Schweisse, der leichte Exophthalmus und 
die orthotische Albuminurie bleiben unverandert. Die korperiiche und psychische 
Leistungsfahigkeit bessert sich nur wenig. Das K6rpergewicht nimmt rasch zu 
auf 61 kg. 

Der Fall zeigt leichteste thyreotoxische Erscheinungen mit einer 
durch Haltungsanomalie nicht zu erklarenden orthotiscben Albu¬ 
minurie. Daneben bestehen Lympbdriisenschwellungen, eine aktive 
Tuberkulose ist nicht nachweisbar. Die Lymphocytose im Blutbild 
halt sich noch innerhalb normaler Grenzen. 

Bei vollentwickeltem Morbus Basedow ist das Auftreten einer 
Insuffizienz des hypertrophischen Herzens so haufig, dass eine 
dabei beobachtete Albuminurie bzw. Stoning der Nierensekretion nicht 
auffallig erscheint. Immerhin lehren die im folgenden noch zu er- 
wahnenden autoptischen Befunde von Basedow-Nephritis, dass auch 
hier eine spezifische Schadigung der Nieren in Betracht gezogen werden 
muss. Bei einem Falle, den ich seit zehn Jahren zu beobachten Ge- 
legenheit hatte, trat die Albuminurie jedesmal mit einer Verschlimme- 
rung des Allgemeinzustandes zutage, um dann mit einer Besserung des 
Emahrungszustandes und einem relativen Zuriicktreten der ner- 
vosen Storungen fur langdauernde Zeitraume wieder vollig zu ver¬ 
schwinden. ' 

Fall 2. Das Madchen, von gesunden Eltern stammend, dessen Schwester 
gleichfalls an einer Thyreose leidet und dessen Bruder einer schweren rezi- 
divierenden Endokarditis erlag, kam im Alter von 19 Jahren (1903) in ausserst 
desolatem, abgemagertem Zustand in Behandlung: Struma, Exophthalmus, 
Tremor, Schweisse, Leber- und Milztumor, lcbhafte Pulsationen am Hals, 
Hvpertrophie und Dilatation des Herzens mit Mitralgerausch, unregelmassiger 
und beschleunigter Puls (140) waren neben einer hochgradigen allgemeinen 
Schwache und ganz darniederliegender Nahrungsaufnahme die auftiilligsten 
Krankheitserscheinungen. Es bestanden Odeme an den Beinen. Das Kiirper- 
gewicht war damals bei einer Kftrpergrosse von 159 cm auf 31 kg gesunken. 

Deulsche Zeilschrift f. Nervenheilkonde. 47. u. 48. Bd. 17 
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Im Urin waren Eiweiss und hyaline Zylinder nachzuweisen. In der Folgezeit 
besserte sich der Zustand spontan ganz wesentlich; das Korpergewicht stieg 
auf 50 kg und hielt sich in den folgenden Jahren mit Schwankungen auf dieser 
Hohe. Psychische und motorische Unruhe blieben aber dauernd unverandert. 
Die Menses setzten erst im 21. Lebensjahre ein und blieben stets sehr schwach, 
traten in grossen Pausen auf. Der Blutdruck schwankte von 130—150 mm Hg 
maximal. Albuminurie konnte lange Zeit trotz starker Unregelmassigkeit der 
Herztatigkeit, die gelegentlich eine Pulsverlangsamung auf 50 Schlage in der 
Minute mit sich brachte, nicht mehr beobachtet werden. Fast alljahrlich kehrten 
jedoch meist im Anschluss an eine leichte fieberhafte katarrhalische Infektion 
Nachschiibe mitstarkerer Beeintrachtigung desAllgemeinbefindens, Anschwellung 
der Struma von 37 cm Halsumfang auf 40 cm, Verstarkung des Exophthalmus 
und Ruckgang des Ernahrungszustandes wieder, bei denen sich dann auch wieder 
Albuminurie nachweissen liess. Ein solcher Riickfall trat auch im August 1910 
noch einmal auf, nachdem im Februar 1910 die Exstirpation des rechten Schild- 
drusenlappens eine wesentliche und nachhaltigeBesserung erzielt hatte. Esent- 
wickelte sich rasch im Anschluss an ein mehrwochiges Krankenlager mit rheu- 
matischen Beschwerden und Fieber einer Hyperplasie der noch vorhandenen 
Schilddrusenreste. Aber auch diesmal kam es wieder unter rein diatetischer 
Behandlung zu einer weitgehenden Besserung. Seitdem ist der Zustand stationar 
geblieben. Struma, Exophthalmus, Tremor, Tachykardie bestehen fort; der 
Ernahrungszustand ist ein ziemlich guter, die Menses sind regelmassig, der Urin 
eiweissfrei, der Blutdruck 140 mm Hg. 

Eine dauernde Nierenschadigung ist in diesem Falle trotz der 
interkurrenten Infektionskrankheiten und trotz der starken Uber- 
erregbarkeit im sympathischen System und der erheblichen Verande- 
rungen am Herzen anscheinend nicht eingetreten. 

Wesentlich andersliegen die Verhaltnisse in den folgenden Fallen. 
Im Vordergrund des klinischen Bildes namentlich der subjektiven 
Beschwerden steht die thyreotoxische Neurose. Am Herzen sind die 
entsprechenden Veranderungen, nervose Ubererregbarkeit und Hyper- 
trophie vorwiegend des linken Herzens nachweisbar. Unabhangig 
von den Schwankungen des nervosen Zustandes besteht aber dauernd 
eine Steigerung des Blutdrucks, die auf eine Vermehrung 
der Widerstande im peripherischen Kreislaufsystem schliessen lasst 
und ebenso ist dauernd eine Storung der Nierensekretion — 
Albuminurie und Polyurie — nachzuweisen. Es sei gestattet, die 
Krankengeschichten in kurzein Auszug wiederzugeben. 

Fall 3. Frau F„ kam im Jahr 1908, 43 Jahre alt, zuerst in meine Be- 
obachtung. Hat zwei gesunde Kinder, keine Aborte. Leidet angeblich seit 
fiinf Jahren an „llerzneurose“. Eine friihere langere Jodkur hatte bctrachtliche 
Abmagerung zur Folge. 1st sehr erregt, schlal't schlecht, traumt vielundschwer, 
Leidet viel unter Angstzustanden, plotzlich auftretenden Schwachezustanden. 
Platzangst, Vibriereii am gauzen Korper: wagt kauin auszugehen und war an- 
geblich sclutn von jeher nervos und aufgeregt. Zu Beginn der Neurose vor 
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fun! Jabren sehr mager, hat sie in den letzten Jahren erheblich zugenommen. 
Viel Flimmern vor den Augen. Viel Durstgeffihl. Menses sehr stark alle drei 
Wochen vier Tage lang. 

Befund: Korpergewicht 70 kg. Kleiner Korperbau, reichliches Fett- 
polster. Starkes flfichtiges Erythem im Gesicht und auf der Brust. Ktihle 
feuchte Hande. Starker Exophthalmus, Tremor, Muskelschwache. Sehr leb- 
hafte Haut- und Sehnenreflexe. Kein Facialisphanomen. Lebhaftes Pulsieren 
der Carotiden; laute Gefassgerausche fiber der pulsierenden Struma. Lungen 
ohne Veranderung. Stark verbreiterte Herzdampfung. Herzspitzenstoss nach 
links verlagert und stark hebend. An der Herzspitze und an der Basis systo- 
lische Gerausche. Klingend akzentuierter 2. Aortenton. Puler celer und hoch. 
gespannt, frequent (140), regelmassig. Blutdruck minimal 120 mm Hg, maximal 
23(1—240mm Hg. Ur in reichlich, hell und wasserig, enthalt eine Spur Albumen. 
Zylinder nicht nachzuweisen. 

Im Laufe der Behandlung besserte sich unter dem Einfluss lakto- 
vegetafischer Diat das subjektive Befinden wesentlich. Die Kranke wurde 
ruhiger, der Tremor ging zeitweise ganz zurfick, der Ernahrungszustand war 
stets ein guter. Korpergewicht 72 kg. Die Pulsfrequenz ging aber bei der 
Untersuchung nicht unter 120 Schlage in der Minute herunter. Der Blutdruck 
wurde wahrend der vier Jahre, in denen ich die Kranke haufiger sah, stets 
annahernd in der gleichen Hohe gemessen. Auch im Harnbefund ist keine wesent- 
liche Verandemng eingetreten; der Albumengehalt schwankte, blieb aber stets 
in Spuren nachweisbar. Im Jahr 1911 trat vorfibergehend eine Glykosurie 
leichten Grades auf, die durch Einschrankung der Kohlehydratzufuhr rasch 
wieder bcseitigt werden konnte. Bis jetzt ist das Befinden bei ganz gering be- 
messener korperlicher Leistung und schonender Diat ein gleichmassig gutes 
geblieben. Die Menses traten zu Anfang 1912 noch regelmassig auf. 

Der Einflusa der Klimakteriums kommt in diesem Falle bei 
dem vorzeitigen Beginn der thyreotoxischen Erscheimmgen kaum in 
Betracht. Fiir die Entstehung der Nierenschadigung ist eine infektiose 
Ursache nicht zu ermitteln gewesen. Syphilis kann mangels spezifischer 
Blutproben nicht mit Sicherheit ausgeschlossen werden, doch waren 
weder in der Vorgeschichte noch im Befund bestimmte Anhaltspunkte 
zu finden. Die fiihlbaren Arterien waren in ihrer Struktur nicht ver- 
andert, die Temporalis zeigte normale lokale Erregbarkeit. Die Blut- 
drucksteigerung war keinesfall3 durch die psychische Erregung allein 
zu erklaren, da sie regelmassig und unabhangig von den bedeutenden 
Schwankungen in dem sehr labilen psychischen Verhalten der Kranken 
in auffalliger Hohe gefunden wurde. Die haufig angstlich erregte 
Kranke hatte viel danmter zu leiden, dass ihre nachste Umgebung 
ihr Leiden fiir ein „eingebildetes“ halten wollte, weil ihr bliihendes, 
gerotetes Aussehen im Widerspruch mit ihren Klagen fiber Schwache 
zu stehen schien. Der Ehemann der Kranken leidet gleichfalls an 
einer Schrumpfniere mit Hypertonie, jedoch ohne die thyreotoxischen 
Beglei terscheinungen. 

17 * 
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Fall 4. Frau S., 45 jahrige Lehrerin, leidet schon seit 30 Jahren an heftigon, 
last taglich in qualenden Anfallen auftretenden Kopfschmerzen. Mit „Mi- 
granepulvern“ vermag sie jeweils fur kurze Zeit die Schmerzen soweit zu be- 
seitigen, dass sie zur Not ihrem Beruf nachgehen kann. Durch den Gebrauch 
dieser Mittel hat sie sich vor sieben Jahren eine Rosacea zugezogen. Der Vater 
ist an Miliartuberkulose, die Mutter an Herz- und Nierenleiden gestorben. 
Ein Bruder ist gesund, eine Schwester schwer „nervenleidend“. Der Ehemann 
ist im Alter von 33 Jahren an einem „Gehirnleiden“ nach funfwochigem Kranken- 
lager gestorben. Ein Sohn ist gesund. Das zweite Kind, ein Madchen von 
16 Jahren, ist schwerhorig und hat einen leichten Spraehfehler, hatte vor einem 
Jahre einen Anfall von Gallensteinkolik mit Ikterus, sonst gesund. Ein drittes 
Kind starb fruhgeboren wenige Tage nach der Geburt. 

Die Kranke selbst hat frflher zweimal einen Bronchialkatarrh durch- 
gemacht, hatte wiederholt linksseitige Supraorbitalneuralgie. In jungeren 
Jahren vor der Verheiratung waren die Anfalle von Kopfsehmerz seltener, 
mit Flimmem vor den Augen und Erbrechen verbunden. Jetzt treten solche 
Nebenerscheinungen nicht mehr auf. In der Ferienruhe werden die Kopf¬ 
schmerzen seltener, bei der Arbeit treten sie aber immer wieder mit verschiedenen 
schmerzfreicn Pausen auf. Sonst wird nur uber Schlaflosigkeit, Herzklopfen, 
starke Erregbarkeit geklagt. Menses regelmassig, ohne Storungen. 

Be fund: Korpergewicht 57 kg. Graziler Korperbau. Starkes Erythem 
im Gesicht — leichte Akne rosacea — und auf der Brust. Leichte chronische 
Konjunktivis. Deutlicher Exophthalmus. Pupillen ohne Besonderheiten, im 
Augenhintergrund keine Veranderung. Nebenhohlen der Nase frei. Starke 
Struma; Halsumfang 38 cm. Auf der Haut der oberen Brustgegend erweiterte 
Venen. Haut im iibrigen feucht. Hande kiild, blass, zeigen lebhaften Tremor, 
Vibrieren der Gesiclitsmuskeln. 

Lungen ohne bemerkenswerten Befund. Herzdampfung etwas nach links 
verbreitert; hebender Spitzenstoss. Laute klappende regelmassige Herztone. 
Puls weich, hoch, frequent (120). Bauchorgane ohne Besonderheit. Lebhafte 
Haut- und Sehnenreflexe. 

Blutdruck minimal 96—100 mm Hg, maximal 170— 185 mm Hg. 

Ur in enthalt eine Spur Eiweiss. Im Sediment neben viel Epithelien ver- 
einzelt hyaline Zylinder. 

Rontgendurchleuehtung: In den Lungenfeldem keine Verdichtungen; 
kleine Lympliknoten beiderseits, besonders rechts am Hilus. Rechts scheint 
auch d:is Zwerchfell adharent zu sein, senkt sich nicht ganz gleichmassig bei 
der tiefen Inspiration. Ilerzschatten massig nach links verbreitert. Der Mittel- 
schatten zeigt gegen den Hals hin eine auflallige Verbreiterung (Thymus- 
schatten ?). 

Blut: Hamoglobingehalt 88 Proz. 

Erythrocyten: 4 9201KI0. 

Leukocytcn: 6280. Davon polymorphkernige: 69,2 Proz. 

Lymphocyten: 18,8 „ 

Mononukleare und 
t'bergangszellen: 10,2 „ 
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Eosinophile: 1,4 Proz. 

Mastzellen: 0,2 „ 

Myelocyten: 0,2 „ 

Gelegentlieh einer Beobachtung in der medizinischen Klinik Erlangen 
wurde dort von Herrn Prof. Hauck die Wassermann-Reaktion des Blutes 
negativ gefunden und keine Veranderung des Drucks und des Zell- und Eiweiss- 
gehalts im Liquor cerebrospinalis festgestellt. Der Versuch einer Jodbehand- 
lung musste alsbald wieder aufgegeben werden, da das Jod von der Kranken 
sehr schlecht vertragen wurde, und sich dabei die Beschwerden nur noch mehr 
steigerten. 

In der bisher iiber ein Jahr andauernden Beobachtung und Behandlung 
konnte ein nachhaltiger therapeutischer Einfluss nicht erzielt werden. Auch 
nach langerer Ruhepause traten die qualenden Kopfschmerzen ira Beruf sofort 
wieder ein. Langer als wenige Tage setzten sie auch bei Bettruhe und lakto- 
vegetarLscher Kost nicht aus. Nach Rontgenbestrahlung der Struma 
war das Befinden anscheinend etwas gebessert, die nervose Unruhe und psy¬ 
ch ischeLabilitat der Kranken gingen zuruck, dochwar auch hiernach eine nach- 
haltige Kraftigung der Leistungsfahigkeit nicht zu beobachten. Der Harn- 
befund blieb bei mehrfach wiederholter Kontrolle gleich, solange die Kranke 
ambulant war. In der Klinik wurde der Urin zeitweise eiweissfrei gefunden. 
Der Blutbefund veranderte sich nicht wesentlich. Der Blutdruck zeigte zwar 
Schwankungen, doch ging der maximale Druck nie unter 170 mm Hg. 
Ein operativer Eingriff an der Struma wurde bisher wcgen des Verdachts auf 
Thymuspersistenz vermieden. 

Wenn auch in diesemFalle die konstante Blutdrucksteigerung nicht 
einen so hohen Grad erreicht, wie im vorigen und im folgenden, so liegt 
es doch nahe, sie mit der dauernden Nierenstorung in Beziehung zu 
setzen, die aus den Veranderungen des Hams zu ermitteln ist. Das 
vorstechendste klinische Symptom, die hartnackigen, durch keinerlei 
Behandlung nachhaltig beeinflussbaren Kopfschmerzen, die in mi- 
graneartigen Attacken auftreten, diirften jedoch kaum als uramische 
Erscheinung zu betrachten sein. Dagegen spricht das Fehlen gastro- 
intestinaler Storungen, die seit Jahren nicht mehr die Cephalea be- 
gleiten, sowie der durch viele Jahre gleichmassig gewahrte Charakter 
der Stoning. Eher ware daran zu denken, dass die Entstehung der 
Kopfschmerzen auf neuropathischer Grundlage dadurch begiinstigt 
wird, dass durch die Struma eventuell in Verbindung mit einer Thymus- 
hyperplasie eine Verengerung der oberen Brustapertur und damit 
eine Stauung im Gebiet der Hals- und Kopfvenen erzeugt wrird, wie 
sie sich durch die Erweiterung der oberen Brustvenen anzeigt. In 
einem anderen ebenfalls bei Thyreose ahnlich gelagerten Falle von 
Kopfschmerz bei chronischer wahrscheinlich durch Syphilis hervor- 
gerufener Nephritis machte ich die Beobachtung, dass die sehr heftigen 
Kopfschmerzen nach ausgiebiger Resektion der vergrosserten Schild- 
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druse fur die Dauer fast volkommen verschwanden. Das Bild der 
Thyreose ist im vorliegenden Falle durch die Struma, die Tachykardie, 
den Tremor, Exophthalmus und die vasomotorische Labilitat ge- 
zeichnet, durch den Blutbefund mit Leukopenie und Vorwiegen der 
einkernigen Leukocytenformen erganzt. 

Endlich mochte ich, eine Reihe von ahnlichen, aber weniger scharf 
gekennzeichneten Krankheitsbildern iibergehend, noch einen Fall an- 
reihen, bei dem ebenfalls neben schwerer Thyreosis das klinische Bild 
einer chronisch interstitiellen Nephritis mit Hypertonie sich bemerkbar 
macht, bei dem aber wegen der kurzen Beobachtungszeit und den un- 
genugenden Angaben iiber die Krankheitsdauer noch nichtgesagt werden 
kann, ob die Storungen in gleichem MaBe als dauemde und irreparable 
gelten konnen, wie in den beiden voranstehenden Fallen. 

Fall 5. Frau H., 37 Jahre alt, kinderlos, keine Aborte, ist erst seit einem 
Jahre „nervos“ geworden. Sie war frtther sehr stark, mit einem Korpergewicht 
von 99 kg und hat seit einem Jahr um 20 kg abgenommen. Der Beginn der stets 
zunehmenden Nervositat und psychischen Erregbarkeit wird auf eine starke 
seelische Erschiitterung zuruckgefuhrt. Seit Februar 1913 haben die Beschwer- 
den noch erheblich zugenommen: Zittern im ganzen Korper, Unruhe, Schlaf- 
losigkeit, Herzklopfen und Herzschwache, Kopfschmerzen, Hitzegefiihl, starke 
Schweisse, viel Durst. Die Menses, seit dem 13. Jahr eingetreten, immer regel- 
massig, aber nie stark, sind seit mehreren Monaten sehr schwach und dauern 
nur einen Tag an. In der Familie keine Nervenkrankheiten; beide Eltern sind 
stark, die Mutter leidet an Zuckerkrankheit. Die Geschwister sind gesund. 

Befund: Korpergewicht 77,6 kg. Reichliches Fettpolster, starkes fliieh- 
tiges Erythem. Hande blass, feucht und kiihl. Starker Schweissausbruch. 
Deutlicher Exophthalmus. Allgemeine Unruhe und Vibrieren in alien Muskel- 
gebieten. Stimmungsschwankungen. Rel'lexe durchwegs lebhaft. Ziemlich 
betrachtliche Struma besonders im mittleren Lappen. Halsumfang 38 cm. 
Kurzer Hals und Thorax. Lungenbefund ohne Besonderheit, trotzdem kurz- 
atmig. Herzdampfung nach links verbreitert: hebender nach links verlagerter 
Spitzenstoss. An der Herzspitze systolisehes Gerauseh. Herzaktion regel- 
massig, beschleunigt. Klappender 2. Aortenton. Pulsieren am Halse, sichtbarer 
Radialispuls, hoch, 140. Abdominalorgane ohne Besonderheiten. Keine Odeme. 
Blutdruck minimal 75 mm Hg., maximal 200 mm Hg. Urin reichlich, wasserig, 
enthalt eine ganz geringe Spur Eiweiss. Im Sediment keine abnormen Form- 
hestandteile. 


Blut: Hiimoglobin: 74,5 Proz. Erythrocvten: 4 832 000. Leukocyten: 


Polymorphkernige: 

58.8 Proz. 

Lvmphocyten: 

34.8 

Mononukleare: 

2,0 „ 

(i bergangszellen: 

3.0 „ 

Eosinophile: 

1,2 „ 

Mastzellen: 

0.0 „ 

Reizformen: 

0,2 „ 
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Auf laktovegetabile Diat bessert sich bei Ruhe innerhalb einer Woche 
das subjektive Befinden ein wenig, doch treten Durchfalle auf. Die Kranke 
erscheint ruhiger, Tremor und psychische Labilitat sind aber immer noch sehr 
bemerkbar. Die Erscheinungen derThyreose, wie vasomotorische Erregbarkeit, 
Schweisse, Protrusion der Bulbi, Tachykardie usw. bleiben unverandert, ebenso 
die Polyurie, Albuminurie, Blutdrucksteigerung. Glykosurie wurde nicht be- 
obachtet. 

Die gemeinsamen Merkmale dieser Falle sind das Bestehen einer 
ausgesprochenen Thyreose in Verbindung mit Anzeichen eines 
Status thymico-lymphaticus, mit nachweisbaren Verande- 
rungen am Herzen im Sinne einer Hypertrophie des linken 
Ventrikels, mit dauernder betrachtlicher Blutdrucksteigerung 
und den Erscheinungen einer chronischen wenn auch leichten Insuffi- 
zienz der Nieren, kenntlich gemacht durch Polyurie und gering- 
gradige Ei weissausscheidung, auch leichte Zylindrurie. Die 
Storungen scheinen vorwiegend beim weiblichen Geschlecht im 
reiferen Alter vorzukommen. Bemerkenswert ist die Beobachtung, 
dass trotz der in alien Fallen festzustellenden starken psychischen 
Erregbarkeit der hohe Blutdruck anscheinend jahrelang ertragen 
werden kann, ohne dass es zu stiirmischeren Zwischenfallen und einem 
nachweisbaren Fortschreiten der Herzinsuffizienz und der Beeintrachti- 
gung des Allgemeinbefindens kommt. 

Tiber die Genese dieser Kombinationen von Thyreosen mit 
Nephrosen geben die angefiihrten Falle keinen klaren Aufschluss. In 
alien Fallen war der Symptomenkomplex vom Beginn der Beobachtung 
an nach beiden Richtungen voll ausgepragt. Nur die eingangs er- 
wahnten Falle von Albuminurie bei Thyreosen und lymphatischer 
Asthenie im Entwicklungsalter und die periodisch auftretenden Nieren- 
storungen im Verlauf von Morbus Basedow bei jugendlichen Kranken 
lassen vermuten, dass die Storung von seiten der inneren Se- 
kretion das Primare gewesen sein mag. Es ist nicht in Abrede zu 
stellen, dass bei den mannigfach moglichen Gelegenheitsursachen 
infektioser und toxischer Art fur eine akute Nierenschadigung mit 
nachbleibendem dauemdem Funktionsdefekt und bei der ausserordent- 
lich weiten Verbreitung von Gleichgewichtstorungen seitens der endo- 
krinen Driisen besonders der Schilddriise beim weiblichen Geschlecht 
ein zufalliges Zusammentreffen der beiden Anomalien sehr leicht ein- 
treten kann. Aber auch wenn dies der Fall ist, so wird doch der Ein- 
fluss der Nierenschadigung auf den Allgemeinzustand und namentlich 
auf die Regelung der Kreislaufverhaltnisse in viel tiefgreifenderem 
Mafle sich geltend machen miissen, wenn gerade in dem fur die Zir- 
kulation bedeutungsvollen Mechanismus nervoser Einstellung, im sym- 
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pathischen und autonomen Nervensystem eine Erregbarkeits- 
steigerung gegeben ist, wie sie fur die Thyreosen nach experimen- 
tellen und klinischen Erfabrungen festgestellt ist. (Vgl. Biedl, 
Innere Sekretion, II. Aufl., 1913, S. 235.) Wahrend sonst bei schweren 
Thyreosen der Hypertrophie des Herzens ein Schwanken des Blut- 
drucks infolge der Labilitat der peripherischen Widerstande gegen- 
iibersteht, scheint hier der dauemde Hochstand des diastolischen 
und systolischen Blutdrucks durch eine anhaltende Vermehrung der 
peripherischen Widerstande bedingt zu sein. 

Aber auch diese Widerstande diirften funktionell und nicht 
morphologisch bedingt sein. Gegen eine wesentliche Beteiligung der 
Arteriosklerose an diesen Storungen spricht nicht allein das Alter 
der Rranken, sondem mehr noch die relative Gutartigkeit der Sto¬ 
rungen. Es ist wohl der guten anpassungsfahigen Beschaffenheit der 
Gefasse zu danken, dass der hohe Blutdruck so lange gut vertragen 
werden kann, und dass das Herz durch viele Jahre hindurch die 
gewaltige Mehrarbeit leisten kann, ohne in seiner muskularen Kraft 
nachzulassen. Freilich konnte in dieser Hinsicht erst durch autoptische 
Untersuchungen voile Klarstellung gewonnen werden. Der Niere 
selbst kann eine spezifische Rolle uuter den Wechselbeziehungen 
der Drusen mit innerer Sekretion so lange nicht zugeschrieben werden, 
als iiber ihre eigene innersekretorische Bedeutung eine ganz einwands- 
freie Lehre noch nicht feststeht. Es ist moglich, dass eine Funktions- 
storung der Niere stimulierend auf das Nebennierensystem und 
die verwandten Drusen mit ihrem eingreifenden Einfluss auf die Ge- 
fassinnervation wirkt. Auf diesem Wege ist auch eine indirekte Be- 
einflussung der Schilddriisenfunktion und anderer endokriner Systeme 
denkbar. Sichergestellte klinische und experimentelle Ergebnisse lassen 
sich aber fur diese Betrachtung noch nicht verwerten. Nur beilaufig 
sei auf die Beobachtung hingewiesen, dass sehr haufig bei alteren 
Leuten namentlich mannlichen Geschlechts mit Schrumpfniere 
und Hypertonie auch thyreotoxische Symptome wie Exoph- 
thalmus, Struma, Tachykardie, Tremor, psychische Labilitat und Irri- 
tabilitat gefunden werden. Hier handelt es sich aber in der Regel 
urn arteriosklerotische Erkrankungen, bei denen nicht nur in den 
Nieren, sondern in alien Organen Funktionsstorungen vorausgesetzt 
werden konnen. 

Endlich ist auch die Moglichkeit in Betracht zu ziehen, dass die 
thyreotoxische Stoning von sich aus bei individueller Empfind- 
lichkeit oder mit Unterstutzung akzidenteller Schadlichkeiten eine 
Lasion der Nieren herbeifiihrt, und unterhiilt. Graupner (Miinchn. 
med. Wochenschr. 1910, Nr. 32) hat Fiille von schwerer terminaler 
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Degeneration des Nierenepithels bei Morbus Basedow 
beschrieben und Simmonds (Deutsche med. Wochenschr. 1911. Nr. 47) 
hat iiber ahnliche Befunde berichtet. Graupner fasst diese Nephritis 
mit Epithelnekrosen als Folge einer thyreogenen Vergiftung auf. 
Bei seinen Fallen handelte es sich um Kranke mit einem Status 
thymico-lymphaticus, die nach der Kropfoperation ad exitum kamen. 
Die Frage nach der Herkunft des Giftes bleibt dabei often. Die ana- 
tomischen Befunde bestatigen nur, dass es bei schweren Thyreosen 
und den sie haufigbegleitendenStorungen des lympathischen Apparates 
unter Umstiinden auch zu ungewohnlich schweren toxischen Ver- 
anderungen der Niere kommen kann. Damit ist auch die Wahrschein- 
lichkeit gegeben, dass bei chronisch verlaufenden Thyreosen im Konnex 
mit einem Status thymico-lymphaticus allein durch diese Veranderungen 
bzw. durch die damit verkniipften endogenen Toxinwirkungen 
ohne primare Alteration des Gefassapparates eine chronische Nieren- 
schadigung bedingt sein kann. Die oben geschilderten Falle zeigen, 
dass diese Nierenlasion bei massigen Anspriichen an die korperliche 
Leistungsfahigkeit und an die entgiftenden Leistungen des Organismus 
sehr wohl durch die vermehrte Arbeit eines noch anpassungsfahigen 
Herzens iiber lange Zeit hin in ertraglichem MaBe kompensiert 
werden kann. 

In dieser Richtung sind wohl auch die therapeutischen Mafi- 
nahmen bei diesen Zustanden zu bestimmen. Eingreifende Ope ra¬ 
ti one n bedeuten fiir diese Kranken zweifellos eine grossere Gefahr 
als fiir Thyreosen ohne diese Komplikation. Die Gefassunter- 
bindung an der Struma ist weniger zu befiirchten. Die Rontgen- 
behandlung kann unbedenklich gewagt werden, und hat zweifellos 
wenigstens auf die neurotische Komponente des Krankheitsbildes 
einen giinstigen von den Kranken als wohltatig empfundenen Einfluss, 
namentlich dann, wenn sie schonend und ohne Obereilung vorgenommen 
wird. Die diatetischen MaBnahmen miissen besonders konsequent 
und streng durchgefiihrt werden: eine kalorienreiche, jede Reizung 
der Nierenepithelien und briiske Blutdrucksteigerung vermeidende 
Kost; ein vorsichtig abgestuftes MaB von Ruhe und Bewegung. Dabei 
ist die Psychotherapie im weitesten Umfang nicht ausser acht zu 
lassen. Die Kraftigung des Herzens ist wohl besser durch Entlastung, 
Schonungund Ruhe als durch Digitialispraparate zu erzielen. Doch 
ist eine allzu angstliche Scheu-vor diesen auch nicht geboten, da allein 
Anschein nach die Beschaffenheit der Gefasse eine vermehrte Belastung 
derselben zulasst,wenn einmal die Fiillung des Pulses bzw. des Herzens 
bei der tachykardischen Erregung zu wiinschen lasst. Jodpraparate 
scheinen gar nicht angezeigt zu sein. Eine langerdauernde Antithy- 
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reoidinbehandlung wurde nur in Fall 4 durchgefiihrt, ohne dass sich 
dabei eine wesentliche Beeinflussung der Beschwerden oder des Be- 
fundes hatte beobachten lassen. 

In kurzer Zusammenfassung ergibt sich folgendes aus den an- 
gefiihrten Krankenbeobachtungen: 

Leichte Funktionsstorungen der Nieren sind eine hau- 
fige Begleiterscheinung der Thyreosen und der sie be- 
gleitenden thymico-lymphatischen Veranderungen. 

In manchen Fallen gibt die Nierenschadigung dem 
Krankheitsbild der Thyreose ein eigenartiges Geprage, 
das durch dauernde Blutdrucksteigerung, Polyurie und 
Albuminurie gekennzeichnet ist. 

Die Komplikation bedeutet keine Verschlechterung 
der Prognose. Diese Zustande sind ebenso wie die reinen 
Thyreosen durch angemessene Behandlung giinstig zu be- 
einflussen. 

Die Beeintrachtigung der Nierensekretion wird bei den 
Thyreosen wahrscheinlich durch die mit der Storung 
innerer Sekretion verbundenen toxischen und nervosen 
Einfliisse verursacht bzw. beim Hinzutreten andersartiger 
infektioser und toxischer Faktoren begiinstigt. 
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(Aus der Infektionsabteilung am Rudolf -Virchow-Krankenhause zu 
Berlin und demKgl.InstitutfiirInfektion8krankheiten ,,Robert Koch“). 

tlber atypische Lyssaerkranknngen und ihre Beziebungen 

zur Wntschutzimpfung. 

Von 

Prof. G. Jochmann. 

Assistenzarzt der medizinischen Klinik in Breslau von 1902—1905. 

Die Frage, ob neben dem bekannten typischen Bilde der Lyssa 
auch atypische, abortive Krankbeitsformen vorkommen, die durch 
denselben Erreger verursacht werden, ist in neuerer Zeit lebhaft dis- 
kutiert worden. Die Erfahrung, dass bei alien Infektionskrankheiten 
neben den regularen Zustandsbildem auch rudimentare und abortive 
Krankheitsformen beobachtet werden, machen es von vorberein wahr- 
scbeinlich, dass auch bei der Lyssa ahnliche Verhaltnisse obwalten. 

Und doch gilt die Tollwut noch heute fast allgemein als eine absolut 
todliche Erkrankung sowohl fur den Menschen als auch fur das Tier. 
Das Tierexperiment hat nun aber gezeigt, dass bei Hunden, Ratten 
und Kaninchen nach Impfung mit Strassenvirus abortiv verlaufende 
Erkrankungen vorkommen. Schon Pasteur kannte diese Krank¬ 
heitsformen, auch Babes hat sie beschrieben. Und Hogyes teilte 
mit, dass von 159 auf verschiedene Weise mit Strassenvirus infizierten 
und wutkrank gewordenen Hunden 13 = 8,1 Proz. wieder genesen sind; 
Josef Koch sah bei einer Serie von 6 mit dem gleichen Strassenvirus 
infizierten Hunden einen nach 14 tagiger Inkubationszeit an echter 
Tollwut verenden, wahrend 4 davon nach sechswochentlicher Inku¬ 
bationszeit wohl an typischen Tollwutserscheinungen erkrankten, aber 
vollig wieder genasen. Das Krankheitsbild bei den genesenden Hunden 
war folgendes: Neben allgemeinen Erscheinungen von Charakter- 
veranderung, gedriicktem, traurigen Wesen, Verweigerung der Futter- 
aufnahme, Abmagerung, zeigten sie zunachst eine Parese der Hinter- 
hand, taumelnden imd schwankenden Gang und schliesslich eine voll- 
kommene Lahmung der hinteren Extremitaten. 

Die weitverbreitete Anschauung, dass die Tollwut beim Hunde 
absolut todlich endet, besteht also nicht zu Recht. Eine wichtige 
Bestatigung dieses Satzes bringt auch die Beobachtung von Dammann 
und Hasenkamp, die mit dem Speichel eines mit Virus fixe infizierten 
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Hundes nach dem Auftreten der ersten Krankheitssymptome zwei 
Kaninchen impften, und dadurch bei dem einen derselben Wut er- 
zeugten, wahrend der erkrankte Himd wieder genas. Ferner konnte 
Josef Koch zeigen, dass Kaninchen zuweilen nach der Impfung mit 
Strassenvirus an einer Paraplegie der hinteren Extremitaten mit 
Blasen- und Mastdarmlahmung erkranken und sich wieder erholen. 

Solche Beobachtungen am Tier gestatten schon mit Wahrschein- 
lichkeit die Annahme, dass auch beim Menschen gelegentlich in Heilung 
ausgehende, atypisch verlaufende Falle von Tollwut vorkommen 
mogen. Nun ist schon seit langerer Zeit bekannt, dass bei Personen, 
die von tollwutkranken Tieren gebissen sind und sich der Wutschutz- 
impfimg unterziehen, wahrend oder kurz nach Beendigung des Schutz- 
impfungsverfahrens eigenartige Erkrankungen des Zentralnerven- 
systems auftreten, die mit den eben skizzierten rudimentaren Lyssa- 
erkrankungen bei Tieren die grosste Ahnlichkeit haben. Es handelt 
sich meist um akute Paraparesen bzw. Paraplegien der Beine, die 
manchmal mit schweren Blasen- und Mastdarmlahmungen verbunden 
sind, mitunter von bulbaren Symptomen begleitet werden und in der 
Mehrzahl der Falle einen giinstigen Ausgang haben. Diese akuten 
Paraplegien sind in der Literatur von der Mehrzahl der Autoren 
als Folge der Wutschutzimpfung hingestellt worden. Nament- 
lich Babes und ferner Remlinger, der Direktor des Pasteurschen 
Institutes in Konstantinopel, der die erste grossere Zusammenstellung 
solcher Falle brachte, haben diese Anschauung vertreten. Nach Babes 
wird durch die Verimpfung des Passagevirus das an das Kaninchen- 
riickenmark gebundene Wuttoxin dem Geimpften einverleibt und 
so eine toxische Schadigung der Ganglienzellen hervorgerufen. 

Im Gegensatz dazu steht die Anschauung, dass die Erscheinungen 
durch die Ubertragung des lebenden Virus fixe auf den 
Geimpften ansgelost werden, dass also die Erkrankung des Menschen 
durch die Ubertragung der Kaninchenlyssa verursacht sei. 

Betrachtet man die oben erwahnten eigenartigen Erkrankungs- 
formen, die man bei Tieren nach Infektion mit Strassenvirus beob- 
achten kaim und vergleicht sie mit jenen Lahmungserscheinungen 
beim Menschen, so hat der Gedanke viel Bestechendes, dass die Lah- 
mungen auch beim Menschen durch Strassenvirus bedingt werden, 
also vielleicht eine durch die Schutzimpfung gemilderte echte Lyssa- 
infektion darstellen. Ist dies aber der Fall, sind wirklich diese nach 
der Wutschutzimpfung beobachteten Erkrankungen des Zentral- 
nervensystems durch Strassenvirus verursacht, so mttssen wir solche 
Falle als atypisch verlaufende Lyssaerkrankungen bezeichnen. 
Diese Anschauung, die friiher schon von Bordoni, Uffreduzzi u. a. 
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vertreten wurde, hat neuerdings auch Josef Koch, gestiitzt auf exakte 
Tierexperimente und pathologisch-anatomische Untersuchungen ver¬ 
treten, und ich glaube auf Grand eigener Beobachtungen, dass diese 
Auffassung fiir den grossten Teil der Falle zu Recht besteht. 

Bevor das Fiir und Wider dieser Frage erortert werden kann, 
muss erst auf das Krankheitsbild etwas genauer eingegangen werden. 
Ich verwende dazu eigene Beobachtungen, die ich in den letzten 
Jahren im Rudolf-Virchow-Krankenhause im Verein mit Jos. Koch 
gemacht habe und mochte dabei gleich betonen, dass die Er- 
krankungen des Zentralnervensystems, die wahrend und im Anschluss 
an die Wutschutzimpfung auftreten, sehr vielgestaltig sind, dass von 
der leichten mit Parasthesien verbundenen Schwache der Beine und 
der einfachen Facialisparese an bis zu den schwersten rapid fort- 
schreitenden Lahmungen aller Extremitaten und der Atemmuskeln 
alle Zwischenstufen vorkommen. Ich beginne mit den Bildern der 
akuten Paraplegie. 

Fall 1*). Anamnese. Am 12.1.1910 wurde der 67 Jahre alte Taglohner 
J. K. aus Neuwied durch einen tollwutkranken Hund (sowohl die klinische tier- 
arztliche Beobachtung, als auch die mikroskopische Untersuchung des Ammons 
homes auf Negrische Korperchen war positiv) an beiden oberen Extremitaten 
erheblich verletzt; die linke Hand und Unterarm wiesen 9 tiefe Wunden auf; 
am rechten Unterarm, wo der Biss durch den Armel erfolgt war, zeigten die 
zwblf Verletzungen mehr den Charakter von Hautabschiirfungen, bei ein- 
zelnen bestand jedoch auch hier eine vollstandige Durchtrennung der Haut. 
Eine arztliche Behandlung der Wunden war nicht erfolgt; ausser K. hatte der- 
selbe Hund noch sechs weitere Leute gebissen (drei Knaben, drei Erwachsene); 
es w'aren meist unbedeutende Verletzungen; samtliche Patienten unterzogen 
sich der Schutzimpfung auf der Berliner Abteilung. 

Drei Tage nach der Verletzung, am 15. I. 1910, bekam K. die erste Ein- 
spritzung; am 27. I. klagte K., der sich bis dahin vollkommen wohl befunden 
hatte, fiber vollstandige Appetitlosigkeit, Drucken in der Magcngegcnd; 
zu diesen Beschwerden gesellten sich intensive Kopfschmerzen und eine 
vollstandige Schlaflosigkeit. 

Am 29. I. kam K. morgens 3 / 4 10 Uhr zur Irapfung, konnte jedoch nur 
mit Unterstfitzung zweier Personen in das Zimmer gehen. Bei der Untersuchung 
gab er an: „Meine Beine sind so schwach, dass sie den Korper nicht mehr tragen 
konnen, sie sind wie abgestorben.“ Es wurde eine schlaffe Paraparese 
der unteren Extremitaten konstatiert und der Patient dem Virchow- 
Krankenhause tiberwiesen. Auf dem kurzen Wege zu seiner Wohnung, die 
er gegen arztlichen Befehl noch vorher aufsuchte, war er dreimal zusamraen- 
gebrochen; von hier wurde er dann mittels Drosclike zum Krankenhaus ge- 


*) Der Fall ist von Jos. Koch bereits mitgeteilt. Zeitschr. f. Hyg. 1010, 
Bd. 67. 
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schafft. Wahrend seines dortigen Aufenthaltes wurde die Schutzimpfung 
ausgesetzt. 

Status prasens: Mittelgrosser, in schlechtem Ernahrungszustande 
befindlicher Mann; fruher angeblich nie krank gewesen, Potus massig, 
luetische Infektion wird negiert, Temperatur afebril; Lungen und Ab¬ 
domen obne Befund; Herz normale Grenzen, Tone ausserordentlich leise, aber 
rein; es besteht starke Arteriosklerose. Rigide Radialarterien; Puls regel- 
massig, mittelkraftig. 

Nervensystem: Sensorium frei; kein Kopfschmerz, keine erhebliche 
Aufgeregtheit; Hirnnerven intakt, Pupillenreaktion ist schwer auszulosen, 
weil der Patient immer in der Nahe fixiert, aber bei Ablenkung beiderseits 
deutlich. 

Beide Beine sind in der Motilitat erheblich gestort, so dass Patient nur 
gans unsicher, at^ktisch geht. 

Sensibilitat: An den Beinen fiir Warme, Kalte intakt, spitz und stumpf 
wird gut unterschieden. Es besteht ftir tiefe Nadelstiche geringe Hypalgesie. 
Lagegefixhl in den Zehengelenken, im Fuss- und Kniegelenk fast intakt. Ba- 
binski positiv. Patellarreflexe, Achillessehnenreflexe erloschen. Bauch- 
deckenreflex, Kremasterreflex vorhanden. 

Motilitat: Die motorische Kraft ist erheblich herabgesetzt, so dass der 
Widerstand beim Beugen und Strecken gegen den Willen des Patienten gering 
ist. Beim Kniehackenversuch deutliche Ataxie, rechts starker, als links; 
beiderseits Dehnungsschmerz des Ischiadicus, der im Knie lokalisiert wird. 
Arme: Sensibilitat erheblich reduziert. Anconaeusreflex fehlt, keine Head- 
schen Zonen. 

30. I. Heute Schwache der Beine so hochgradig, dass Patient beim Stehen 
zusammensinkt. Sonst Status idem. Patient schlaft schlecht, hat morgens 
leichte visionare Halluzinationen; er sah auf der Wand Tiere. Nervenstatus 
unverandert, doch sind heute Parasthesien beider Hande hinzugekommen. 

3. II. Status idem: Parasthesien der Hande geringer geworden. 

5. II. Heute doppelseitige Facialislahmung. Es ist Mund- und 
Augenfacialis gleich betroffen. Augenschluss unmoglich. Stirnrunzeln, Pfeifen 
und Zahnefletschen ganzlich unmoglich; die ubrigen Hirnnerven ganz frei; 
Augenbewegungen normal; Sensibilitat im Gesicht normal; Kornealreflex 
wegen des Lagophthalmos nicht auslosbar; die Zunge weicht ganz wenig nach 
rechts ab, wird normal bewegt. 

8. II. Lahmung der Beine noch intensiver, besonders die Beuger 
sind affiziert; das passiv gebeugte Knie wird gestreckt, doch ist der Widerstand 
gegen den Willen des Patienten ganz gering. Patient ist ruhig, nicht iiber die 
Norm deprimiert. Xahrungsaufnahme normal, Stuhl und Urin rcgelraassig. 

10. II. Heute Unmoglichkeit fiir den Patienten aufzusitzen wegen Zer- 
rungssehmerzes im Knie; Ischiadicus im unteren Verlauf schmerzhaft. 
Deutliches Las£guesches Phanomen. 

12. II. Patient hat heute nacht mehrere Male Stuhl unter sich ge- 
lassen; starke Parasthesien der Hande. 

13. II. Grobe Kraft der Hande 1 asst nach, Patient ist unfahig, 
zu schreiben, was er noch vor drei Taeen konnte. Anconaeusreflex heute 
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nicht auszuldsen; Urin wird mehrere Male ins Bett gelassen; 
Beine aktiv nicht mehr bewegbar; Patellarreflex fehlt; Kremasterreflex aus- 
zulosen. 

20. II. Status idem. Kraft der Hande lasst nicht weiter nach. 

25. IL Hande haben in der groben Kraft wenig gelitten, doch kann Patient 
noch nicht schreiben. 

1. III. Sensibilitat unverandert, faradische Erregbarkeit uberall er- 
halten; bei Anoden- und Kathodenreizung keine deutliche Entartungsreaktion. 

5. III. Die Lahmungen beginnen sich zuruckzubilden; Anconaeusreflex 
wieder auslosbar, wenn auch schwach; die Beine zeigen geringe aktive Beweg- 
lichkeit, wenn auch der Widerstand bei Bewegung gegen den Willen mini¬ 
mal ist. 

15. III. Besserung schreitet fort; das rechte Auge kann bis auf einen kleinen 
Spalt geschlossen werden; Patient kann, gestutzt, auf den Beinen stehen; 
Beginn von Gehubungen. Patient kann mit Unterstutzung einige Schritte 
gehen, allerdings ist der Gang noch vollig ataktisch. 

24. III. Motorische Kraft der Beine fast normal; Patellarreflexe zeitweise 
auslosbar; Achillessehnenreflex negativ. Der Patient fiihlt sich wieder voll- 
kommen gesund. Es besteht die Facialisparese in massigem Grade noch fort, 
so dass das Ektropium beider unteren Augenlider den Gesichtsausdruck sehr 
auffallend entstellt. Infolge des Ektropiums Tranenfluss massigen Grades; 
Mundfacialis noch erheblich paretisch. Pfeifen und Mundspitzen unmoglich. 
K. wird in diesem Zustande am 24. III. nach seiner Heimat entlassen. 

Epikrise: Ein 67 Jahre alter Mann, der am 12. I. 1910 durch 
einen sicher tollwutkranken Hund an der Hand stark gebissen worden 
ist, erkrankt am 29.1., also 17 Tage spater, nachdem er 14 Einspritzungen 
bekommen hat, an einer Paraparese der Beine, die sich schnell 
zur Paraplegie steigert. Als Vorboten gehen grosse Unruhe, Schlaf- 
losigkeit, starke Kopfschmerzen vmd das Gefiihl der Hinfalligkeit voraus. 
Es besteht eine schlaffe Lahmung der Beine, die Patellarreflexe sind 
vollig erloschen, die Sensibilitat ist nur wenig gestort, geringe Hypal- 
gesie; dagegen machen sich heftige Schmerzen im Ischiadicusgebiet 
bemerkbar. Lasdguesches Phanomen deutlich positiv. Nachdem 
die Beine vollig gelahmt sind, stellen sich auch in den Armen Par- 
asthesien und im Anschluss daran Paresen ein. Dazu kommt eine 
doppelseitige Facialislahmung und eine voriibergehende Lah¬ 
mung der Blase und Mastdarm. Drei Wochen nach Ausbruch 
des Leidens beginnen die Lahmungen, sich zuruckzubilden und zwei 
Monate nach Einsetzen der Erkrankung ist Stehen und Gehen wieder 
moglich. Der Patient wird noch mit bestehender Facialisparese nach 
Hause entlassen. 

Fall 2*). J. M. aus Frankfurt a. Main, ein 25 Jahre alter Mann, wurde am 
28. VII. 1910 von seinem eigenenHunde, einem braunen Pinscher, indenrechten 


*) Von Jos. Koch publiziert. Zentralbl. f. Bakt., 1912. Rd. 64. 
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Zeigefinger und den entblossten rechten Oberarm gebissen. Es war am Finger 
und Arm je eine ziemlich tiefe Verletzung entstanden, die durch die spitzen 
Zahne des Tieres verursacht, arztlich nicht behandelt und beim Beginn der 
Schutzimpfung bereits verheilt war. Diese begann am 7. VIII. 1910, zehn Tage 
nach der Verletzung. 

Der fragliche Hund war am 26. VII. 1910 erkrankt; er nahm damals weder 
Futter noch Wasser zu sich und schnappte nach den Personen, die in seine 
Nahe kamen. Es bestand starker Speichelfluss und eine hochgradige Er- 
regung. Nach den Angaben des M. soil der Hund auf Tische und Stfihle ge- 
sprungen sein und trotz des Maulkorbes zu beissen versucht haben. Als er 
am 29. VII. zur Abdeekerei geschafft wurde, war er gelahmt und lag rochelnd 
auf der Erde. 

Eine nachtragliche Untersuchung des Gehirns des auf der Abdeekerei 
verscharrten Hundes hat nicht stattgefunden; doch ist an der Diagnose 
Tollwut wohl nicht zu zweifeln, denn klinisch waren die Zeichen der 
Krankheit vorhanden. Ferner brach in Frankfurt in der Folgezeit eine kleine 
Lyssaepizootie unter den Hunden aus (durch Untersuchung der eingesandten 
Gehirne auf Negrische Korperchen im Institut festgestellt), wahrend die 
Stadt vorher vollkommen seuchenfrei gewesen war; offenbar waren die er- 
krankten Tiere durch einen anderen Hund ziemlich gleichzeitig infiziert worden, 
von denen der Hund des M. zuerst der Seuche erlag. 

Die ersten Einspritzungen, die M. auf der Abteilung erhielt, verliefen 
ohne Zwischenfall; wohl klagte M. schon in den ersten Tagen der Schutz¬ 
impfung fiber ein gewisses Krankheitsgeffihl, doch wurde arztlicherseits den 
Angaben des Patienten, da objektive Symptome fehlten, keine besondere Be- 
deutung beigelegt. Nachdem M. zwolf Injektionen erhalten hatte, klagte 
er am 19. VIII. fiber starke Hinfalligkeit, heftige Kopfschmerzen 
undSchmerzenentlang der Wirbelsaule,fernerttberUbelkeit, absolute 
Schlaflosigkeit, Sehen von Bildern und Schwache in den Beinen. 

Objektiv war zu konstatieren, dass der Patient auffallend verfallen im 
Gesicht aussah, unsicher auf den Beinen hin und her schwankte und dabei 
eine Temperatur von 38,4 hatte. Die Patellarreflexe w r aren etwas ge- 
steigert. M. gab an, dass die Beine wie abgestorben seien, und dass er 
das Geffihl habe, als seien die Oberschenkel verbrannt. 

20. VIII. M. ist zur Impfung nicht erschienen; nach Angabe seiner Frau 
kann er nicht gehen und stehen. Beim Besuch in seinem Logis befand sich 
der Patient im Bett; das Gesicht sieht nicht mehr verfallen aus. M. hat nach 
Veronal etwas geschlafen, Kopfschmerzen haben nachgelassen. Ubelkeit 
vorhanden. Das linke Bein kann der Patient etwas heben, wobei es im Knie 
nicht vollig gestreekt gchalten wird; das rechte Bein ist jedoch ganz schlaff 
gelahmt und kann weder gestreekt noch gehoben werden. Patellarreflex 
links vorhanden, rechts nicht auslosbar. Berfihrungen 'werden empfunden; 
spitz und stumpf kann nicht unterschieden werden. Pupillen reagieren. 
Schluckbeschwerden nicht vorhanden. Nachdem der Patient mit Unter- 
sttttzung das Bett vcrlassen hat, kann er weder stehen noch gehen. M. wird 
mittels Krankenwagens auf die Infektionsabteilung des Rud.-Virchow-Kranken- 
hauses geschafft. 
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Kraftiger Mann; Gesicht massig stark gerotet, Herz und Lungen ohne 
Besonderheiten. Patellarreflex beiderseits leicht gesteigcrt. Achilles- 
sehnenreflex, Babinski, Fussohlenreflex beiderseits vorhanden, ebenso der 
Kreraaster- und Bauchdeekenreflex; Tricepsreflex beiderseitig herabgesetzt. 

21. VIII. Gestern abend Temperatur 40,6. M. hat in der Naeht nicht 
geschlafen, er hat das Gefiihl als wenn Lahmung weiter gegangen sei; die Beine 
seien ganz abgestorben, er empfindet das Gefiihl von Taubheit und Pel- 
zigsein bis zu den Achselhohlen. 

Sensibilitat: An beiden Beinen sowie am Rumpf bis zur Nabelhbhe 
ist die Sensibilitat fur alle Qualitaten viillig erloschen. In einer 
handbreiten Zone oberhalb des Nabels werden Beriihrungen empfunden, spitz 
und stumpf nicht untorschieden; Hautfalten konnen in der unempfindlichen 
Zone am Rumpf und den Beinen durchstochen werden ohne jede Schraerz- 
empfindung. 

Motilitat: Die Beine sind vollig gelahrat, konnen nicht von der Bett- 
decke erhoben werden; Aufrichten aus liegender Stellung gelingt mit Miihe 
und Unterstiitzung der Hande. Obere Extremitat intakt; motorische Kraft 
der Anne (Handedruck) erhalten. Lagegefiihl: Auf- und Abwartsbewegungen 
der grossen Zehe werden richtig gefiihlt. Es besteht Harndrang; Entleerung 
der Blase gelingt nicht von selbst. Einfiihren des Katheters wird gefiihlt. 

22. VIII. Gesicht stark fieberhaft gerotet, Temperatur 39° C mor¬ 
gens, hat erst auf Morphium geschlafen; geringe Kopfschmerzen. Allgemein- 
befinden leidlich. Die anasthetische Zone ist bis zu den Brustwarzen geriickt. 
Lagegefiihl der unteren Extremitaten vollig erloschen. M. hat kein Gefiihl 
vom Vorhandensein der Beine. Sensibilitat der Blase vollig erloschen. Pa¬ 
tellarreflex beiderseits etwas herabgesetzt. Pelziges Gefiihl in den Armen. 
Starke Schmerzen im Kreuz. Dreimal taglich 0,5 Urotropin. Blasen- 
spiilungen mit 3proz. Borlbsung. 

23. VII. Die anasthetische Zone ist nicht holier geriickt. Ziehende Schmer¬ 
zen in beiden Armen. Schlaf auf Sehlafpulver. Temperatur afebril. Allgemein- 
befinden massig; kcine Schluekbeschwcrden. 

25. VIII. Die anasthetische Zone ist nicht holier geriickt; klagt iiber 
Schmerzen im linken Arm; motorische Kraft in beiden Hiinden stark herab¬ 
gesetzt. 

26. VIII. Schwerleidender Gesichtsausdruck, Schlaf massig; Temperatur 
afebril. Tricepssehnenreflcx beiderseits positiv. Handedruck links fast auf- 
gehoben, rechts abgeschwacht. Armheben und Lagegefiihl der oberen Extremi¬ 
taten intakt. Die Sensibilitatsstorung ist nicht fortgeschritten. 

27. VIII. Starke Odeme beider Beine, besonders links, starke Blasen- 
bildung an den Fersen. Gefahr des Dekubitus; die Schwiiche in den Armen 
hat zugenommen, besonders links. Patient kann beiderseits die Hande nicht 
ordentlich schliessen, kann auch Gegenstande nicht melir festhalten. 

28. VIII. Die anasthetische -Zone ist etwa 5 cm zuriickgegangen. M. 
hat wieder etwas Kraft in den Handen. Odeme an den Beinen noeh stark; 
Dekubitus. 

29. VIII. Mittags Frost, Temperatur steigt bis 39,2: starke Kopfschmerzen. 
Anasthetische Zone geht weiter zuriick. Kraft in den Handen hat zugenommen. 

Doulfcho Zeil'chrift f. XorvrnhoilkurHlo. 47. u. 4S B'l. 18 
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30. VIII. Nachts geht zum ersten Male Urin spontan ab; Handedruck 
rechts normal, links fast normal. Mittags Frost. Temperatur steigt bis 38,4; 
Odeme an den Beinen gehen zuriick. Urin klar und frei von Albumen; anasthe- 
tische Zone ist bis etwa 15 cm zuriickgegangen. Patient hat ab und zu das 
Gefiihl von Ameisenlaufen an den Beinen. 

31. VIII. Die Odeme an den Beinen sind ganz zuriickgegangen. Lahmung 
geht weiter zuriick. 

2. IX. Wassermannsche Reaktion negativ. M. fiihlt Beriihrungen 
bis zum Schwertfortsatz. 

4. IX. Patient fiihlt sich wold; anasthetische Zone bis zum Nabel. 

10. IX. M. hat in den letzten Tagen Temperatursteigerungen, die wohl 
auf cystitische Reizung zuruckzufiihren sind. Die Zone fiir Beriihrungs- 
empfindung nicht merklich fortgeschritten. Schmerzempfindung wird bis 
ca. 3 cm unterhalb des Nabels empfunden. M. fiihlt in den letzten Tagen Kribbeln 
in den unteren Extremitaten. 

13. IX. Patient hat dauernd Temperatursteigerungen; Urin ist etwas 
trfibe. Mikroskopisch wenig Leukocyten, bakterologisch sind massig zahlreiche 
Staphylokokken gewachsen. Am Kreuzbein ist ein ca. fiinfmarkstiickgrosses 
Dekubitalgeschwiir entstanden. M. liegt, wie schon immer, auf einem Wasser- 
kissen und wird sorgfaltig mit Salbe verbunden. 

16. IX. In den letzten Tagen Temperaturen, die abends bis an 40° kommen. 
Der Dekubitus am Kreuzbein hat in den letzten Tagen auffallend zugenommen. 
M. wird, soweit moglich, am Tage im Wasserbad gehalten; geringer Dekubitus 
an den Fersen, Sensibilitatszone nicht wesentlicher fortgeschritten. Schmerz- 
empfindung wird heute bis ca. 6 cm unterhalb des Nabels empfunden. 

21. IX. M. wird zur weiteren Behandlung auf die chirurgische Abteilung 
verlegt. 

Status: Elend aussehender Mann; in der Sakralgegend links eine etwa 
handtellergrosse Wunde mit unregelmassigen, zernagten Randern. In einem 
Drittel der Wunde nekrotische Fetzen. Starke eitrige Sekretion; in der rechten 
Sakralgegend eine tiefe, fast runde, handtellergrosse Wunde mit starker eitriger 
Sekretion. Nekrotische, blauschwarze und schwarze Stellen an den Hacken 
und Zehen beider Fiisse. 

Seit dem 28. IX. 1910 werden bei dem Patienten einige Bewegungen 
automatisch-aktiven Charakters beobachtet. M. zieht die Knie etwas an; 
diese Bewegungen werden im Dauerbad hiiufigcr und ausgiebiger beobachtet. 
Patient selber fiihlt sie nicht. Incontinentia alvi et urinae. DieFieber- 
kurve entsprach in der Zeit vom 21. X. bis zum 24. X. 1910 der einer 
septischen Erkrankung. Die Temperaturen schwankten im allgemeinen 
zwischen 37—40 0 C. In der Naeht vom 24. zum 25. X. 1910 2 Uhr Exitus 
let a) is. 

Eprikrise: Ein 25 jiihriger Mensch wird am 28. VII. 1910 von 
einem siclier tollwutkranken Hunde in den Zeigefinger und den Obcr- 
arm gebissen und erkrankte am 20. VIII., also 22 Tage nachher, nach- 
dem er zwolf Injektionen erhalten, an einer Paraparese der Beine, 
die sich scbnell zur Paraplegie steigert. Gleichzeitig kommt es zur 
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Blasenlahmung. Vorboten waren starke Hinfalligkeit, heftige 
Kopfschmerzen, Schmerzen entlang der Wirbelsaule, Obelkeit, absolute 
Schlaflosigkeit, Sehen von Bildem. Die Sensibilitat zeigte im Gegen- 
satz zu dem vorbergehenden Fall starke Storungen. Ein Gefiihl von 
Taubheit und Pelzigsein wird in den unteren Extreroitaten empfunden. 
Objektiv zeigt sich, dass in beiden Beinen sowie am Rumpf bis zur 
Nabelhohe die Empfindungsfahigkeit fur alle Qualitaten vollig erloschen 
ist. Die Patellarreflexe sind herabgesetzt. Nachdem die Beine vollig 
gelahmt sind, stellt sich auch an den Armen und Handen eine Schwache 
ein. In der Folgezeit bildet sich ein starker Dekubitus an den Fersen 
und am Kreuzbein, und der Patient geht am 25. X. an Sepsis 
zugrund e. 

Das Krankheitsbild dieser beiden Falle stimmt in seinen wesent- 
lichen Ziigen mit den von Remlinger, Babes, E. Muller u. a. 
beschriebenen Bildem iiberein. Zirka drei Wochen nach der Biss- 
verletzvmg durcb ein tollwutkrankes Tier und zwei Wocben nach 
Beginn der Schutzimpfung entwickelt sich unter cbarakteristischen 
Initialerscheinungen, grosser Unruhe, Schlaflosigkeit, Kopfschmerzen 
und Appetitlosigkeit eine rasch zunehmende Parese der Beine, die 
von Blasen- und Mastdarmstorungen begleitet wird und zur volligen 
Paralyse der Beinmuskulatur fiihrt. Das Verhalten der Reflexe und 
der Sensibilitat ist verschieden. In dem einen Falle volliges Erloschen 
der Patellarreflexe, positiver Babinski, im anderen Falle Erhalten- 
bleiben der Patellarreflexe, in dem einen keine besonderen, objektiv 
nachweisbaren Sensibilitatsstorungen, jedoch sensible Reizerschei- 
nungen im Ischiadicusgebiet, im anderen Fa)le ausgedehnte Anasthesien 
fiir alle Qualitaten. Die Lahmung steigt von den unteren Extremitaten 
zu den Armen auf, wo sich zuniichst Reizerscheinungen, wie lanci- 
nierende Schmerzen, bemerkbar machen und schliesslich eine Parese 
eintritt; dazu kommt in dem einen Falle noth eine doppelseitige Facialis- 
parese. 

Solche akuten Paraplegien nach Wutschutzimpfungen haben 
nach Remlinger eine giinstige Prognose. Von 40 durch ihn zusammen- 
gestellten Fallen starben 2. Eine umfassendere Zusammenstellung 
der jiingsten Zeit durch Simon hat ergeben, class bei 24 solchen Para¬ 
plegien der Beine dreimal ein letaler Ausgang bobachtet wurde, und 
dass von 36 aufsteigenden Paralysen nach dem Landryschen Tvpus 
15 = 41,6 Proz. gestorben sind. Dadurch wiirde also bei aufsteigenden 
Lahmungen eine zweifelhafte Prognose zu stellen sein, wiihrend die 
akute Paraplegie der Beine relativ giinstige Heilungscliancen besitzt. 

Da der eine meiner Falle an den Folgen seines Decubitus zu- 
grunde ging, hatten wir Gelegenheit, der anatomischen Grumilage 
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dieser eigenartigen Lahmungserscheinungen naherzutreten. Negrische 
Korperchen wurden im Gehirn des Kranken, speziell in den Ganglien- 
zellen des Ammonshornes, nicht gefunden, dagegen ergab die Sektion 
einen anderen sehr bemerkenswerten Befund (Jos. Koch): Der 
Lendenanschwellung des Lumbalmarkes entsprechend fand sich ein 
starkes Odem der weichen Himhaute, das zu einer starken Fliissig- 
keitsansammlung innerhalb des Wirbelkanals gefiihrt hatte. Das Odem 
war in der Hauptsache auf das Lumbalmark beschrankt und setzte 
sich ziemlich scharf gegen die angrenzenden Partien der Medulla 
spinalis ab. Es bestand also eine Meningitis serosa circum¬ 
scripta des Lendenmarks. 

Ausser Hyperamie, einem geringen Odem und Triibungen der 
weichen Himhaute des Grosshims waren sonstige Veranderungen 
im Zentralnervensystem nicht zu konstatieren. 

Zahlreiche Schnitte von Lendenmark — das Material wurde 
in Sublimatalkohol gehartet und in Paraffin eingebettet — zeigten 
stets denselben mikroskopischen Befund. Durch das Odem war 
das Gewebe der grauen und weissen Substanz aufgelockert; in der 
nachsten Umgebung einzelner Gefasse, deren Wandungen verdickt 
waren, war Gewebe zugrunde gegangen, so dass kleine Erweichungs- 
herde bestanden. Die grossen Ganglienzellen der grauen Substanz 
waren zum Teil verschwunden, zum Teil atrophisch und ihr Chromatin 
in Auflosung begriffen. Eine geringe kleinzellige Infiltration war iiber 
dem ganzen Querschnitt der grauen Substanz zu bemerken. Die- 
selben Veranderungen fanden sich auch im Halsmark, doch waren 
sie hier weit geringgradiger. 

Dieser Befund erklart in schonster Weise eine Erscheinung, die 
den Kliniker bei solchen Fallen schon oft in Erstaunen gesetzt hat 
und bei dem ersten der mitgeteilten Falle uns ebenfalls frappierte, 
ich meine die Tatsache, dass trotz dem schwersten Symptomenkomplex 
vollig schlaffer Paralyse der Extremitaten, Mastdarm- und Blasen- 
lahmung usw. ganz wider Erwarten schon nach wenigen Wochen eine 
schnelle Heilung eintreten kann. Abgesehen von einer geringen klein- 
zelligen Infiltration und dem Schwund einzelner grosser Ganglienzellen 
der grauen Substanz war die Hauptsache das auf das Lumbalmark 
beschriinkte Odem der weichen Himhaute und die perivaskulare serose 
Transsudation. Dieser Befund ist wohl geeignet, schwere Ausfalls- 
erscheinungen zu verursachen, schliesst aber auch gleichzeitig die 
Mdglichkeit der schnellen Resorption und damit auch gunstiger 
Heilungschancen in sich. Der Befund gibt also Eduard Muller 
vollkommen recht, der auf Grund klinischer Erscheinungen in dem 
von ihm beobachteten geheilten Fall von akuter Paraplegie nach Wut- 
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schutzimpfung auf das Vorliegen einer disseminierten Myelitis mit 
starker seroser Transsudation geschlossen hat. 

Die Veranderungen stimmen im wesentlichen iiberein mit den 
in der Literatur niedergelegten Befunden (es sind von 19 verstorbenen 
Paraplegien 12 obduziert worden). Die Mitteilungen sprechen fast 
alle von starker Hyperamie des Zentralnervensystems und Myelitis 
mit Zerstorung der weissen Substanz des Riickenmarks besonders 
in der Lendenanschwellung. Genauer mikroskopisch untersucht ist 
ausser unserem Fall nur noch der von Mironesco, dessen Befunde 
den unsrigen entsprechen. In der weissen Substanz Schwellung der 
NerVenfasem mit Zerstorung des Achsenzylinders, kleinzellige Infil¬ 
tration um die Gefasse, in der grauen Substanz odematose Schwellung, 
perivaskulare zellige Infiltration und Atrophie der Nervenzellen. 

Neben solchen schweren Krankheitsbildern konnten wir noch eine 
Reihe erheblich leichterer nervoser Storungen im Anschluss 
an die Wutschutzimpfung beobachten. So kam es im folgenden Falle 
z. B. nicht zur Paralyse, sondern zu leichter Parese der unteren 
Extremitaten mit schnell voriibergehender Mastdarm- und 
Blasenschwache. 

Fall 3. Otto Baris, 33 Jahre, Tischler. 

Tag der Aufnahme: 10. III. 1913. 

Anamnese: Patient wurde vor ungefahr drei Wochen von einem toll- 
wutverdachtigen Hunde in die linke Hand gebissen. Der Hund erwies sich 
als toll, im Gehirn Negrische Korperchen; Patient begab sich acht Tage spater 
in Wutschutzbehandlung und bekam bisher 13 Injektionen. Gleich nach den 
ersten Spritzen hatte Patient Schmerzen im Leibe. Vor drei Tagen wurden 
die Schmerzen heftiger und ergriffen auch den rechten Oberschenkel, 
so dass Patient kaum gehen konnte. Seit 24 Stunden kann Patient 
kein Wasser lassen, seit zwei Tagen kein Stuhl. 

Status: Schwachlicher, massig ernahrter Mann. 

Haut: blass, Akne auf dem Rticken. Am linken Unterarm und der Hand 
zahlreiche Narben, die von Bisswunden herriihren. An der Unterbauchgegend 
Injektionsstellen. 

Thorax: Erweitert sich bei der Atmung ausreichend. Leichte Kyphose. 
Perkussion und Auskultation ergeben keinen krankhaften Befund. 

Cor: Grenzen: r. Stemalrand. 3. Rippe. Einen Fingerbreit innerhalb 
der Mamniillarlinie. Tone leise, rein. Puls: regelmassig, kraftig. 

Abdomen: Blase vier Querfinger iiber Symphyse. Leber, Milz nicht 
vergrdssert. Druckschmerzhaftigkeit rechts. 

Urin: durch Katheter entnommen, iibelriechend, dunkel, Alb.; zahlreiche 
Leukoeyten. Stuhl: angehalten. 

Nervensystem: Patient macht einen sehr nervosenEindruck, ist unruhig, 
redet viel, klagt iiber Herzklopfen, das besonders nachts auftritt und ihn nicht 
ruhen lasst. Nach Auf- und Abgehen im Zimmer Besserung. Schlaflosigkeit. 
Taubes Geftthl im linken Bein. 
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Sensibilitat: An der Vorderseite des Jinken Beines und am Bauche 
links bis zur Maramillarlinie stark herabgesetzt. Feine Berfih- 
rungen werden nicht empfunden. Spitz und stumpf werden nicht 
unterschieden, warm und kalt verwechselt. Lagegeffihl erhalten. 
An der Hinterseite Sensibilitat ungestort. Die Muskulatur des rechten 
Oberschenkels und der rechten Hfifte auf Druck sehr schmerzhaft. 

Motilitat: Schwache im rechten Bein, das nur unter Schmerzen 
wenig gehoben werden kann. Leichte Ataxie beider Beine. Ataktischer Gang. 

Patellarreflex rechts normal, links gesteigert, Achillessehnenreflexe 
positiv, Bauchdecken- und Kremasterreflex negativ. Kein Ba¬ 
bins ki. Kornealreflex beiderseitig herabgesetzt. 

Therapie: Blasenentleerung, Einlaufe. 

13. III. Stuhl und Urin konnen spontan entleert werden. Die Schmerzen 
im rechten Bein lassen nach, die rohe Kraft im rechten Bein bessert sich. Sonst 
Befund unverandert. Klagt fiber taubes Geffihl im rechten Fusse. 

16. III. Die Schmerzen im Leibe und im rechten Beine haben sich wesentlich 
gebessert, so dass Patient langere Zeit aufstehen kann. Gang noch ataktisc-h. 
Sensible Reizerscheinungen rechts bestehen weiter, Hypalgesie links ebenfalls. 
Hypasthesie bessert sich. Nachts ruhiger. 

18. III. Sensibilitat ist noch immer etwas herabgesetzt. In der Naeht 
unruhig. Klagt fiber starkes Hautjucken. Akne. 

26. III. Sensibilitat noch etwas herabgesetzt. Hyperalgesie des rechten 
Beines unverandert. Reflexe wie bei der Aufnahme. Gang wieder frei. Geheilt 
entlassen. 

16. IV. Befund wie bei der Entlassung. Hyperalgesie des rechten 
Beines geringer. 

Epikrise: Bei einem 33jahrigen Mann treten am 20. Tage nach 
dem Biss eines tollen Hundes und am 13. Tage nach dem Beginn der 
Wutschutzbehandlung heftige Schmerzen im Kreuz, in den Impf- 
stellen am Abdomen und im rechten Oberschenkel auf. Vorboten 
sind Schlaflosigkeit und Herzklopfen. Gleichzeitig stellen sich Blasen- 
und Mastdarmstorungen in Form von Retentio urinae et alvi 
ein. Es zeigt sich eine Parese in beiden Beinen, besonders rechts, 
so dass der Gang unsicher wird. Gleichzeitig bestehen ausgesprochene 
Sensibilitatsstorungen an beiden unteren Extremitaten bis zur 
Mammilla heran, Anasthesie bei feiner Beriihrung, Analgesie und 
Storungen des Temperaturgefiihls. Die Bauchdeckenreflexe fehlen, 
alle anderen Reflexe sind erhalten. Im Ischiadicusgebiet lebhafte 
Schmerzen, deutliches Laseguesches Phiinomen, starke Schmerzen 
in der Kniekehle bei Streckung des Beines, Druckschmerzen in den 
Muskeln des Oberschenkels. Schon am 3. Tage sind die Blasen- und 
Mastdarmstorungen behoben, und die Schwache in den Beinen liisst 
nach. Die Sensibilitatsstorungen halten sich etwas langer und sind 
noch nach 14 Tagen angedeutet. Die Schmerzen bei Dehnung des 
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Ischiadicus bestehen noch nach sechs Wochen. Solche akut einsetzen- 
den, aber schnell voriibergehenden Paresen der Beine mit Blasen- 
und Mastdarmschwache sind seltener als die oben beschriebenen 
Paraplegien. Simon konnte nur acbt Falle aus der Literatur zu- 
sammenstellen. 

Eine noch leichtere Form der Erkrankung bietet folgende Kranken- 
geschichte, bei der neben den iiblichen Vorlaufererscheinungen nur 
eine Schwache der Beine und der Parasthesien auftraten. 

Fall 4. Gertrud Gawens, 17 Jahre. 

Tag der Aufnahme: 25. III. 1913. 

Anamnese: Patient hat als Kind Masern und Diphtherie gehabt. Sie 
wurde vor drei Wochen von einem tollwutverdachtigen Hunde in die linke 
Hand gebissen. Die geringfiigige Bisswunde verheilte nach einigen Tagen. 
Vor 14 Tagen wurde Patientin zur Behandlung nach Berlin ins Institut fUr 
Infektionskrankheiten geschickt und der Wutschutzbehandlung unterzogen. 
Sie erhielt bisher 13 Injektionen. Seit drei Tagen fuhlt sie sich unwohl, klagt 
fiber Kopfschmerzen, Schmerzen in den Ffissen, Schlaflosigkeit 
und grosse Trockenheit im Halse. Bei der Aufnahme ist sie sehr angstlich und 
zittert am ganzen Korper. 

Status: Gut ernahrte, kraftige Patientin. Haut: Ohne Besonderheiten. 
Keine Drusenschwellung. Pulm.: Keine Dampfung. Uberall reines Atmen. 
Cor.: Grenzen regelrecht. Tone rein. Puls: Regelmassig, wahrend der Unter- 
suchung leicht beschleunigt. Abdomen: Ohne Besonderheiten. Ur in: Alb.- 
Sacch. Stuhi: Regelmassig ohne Besonderheiten. Nervensystem: Sensorium 
frei; grosse Unruhe. 

Sensibilitat: Berfihrungsempfindung nicht gestort. Keine Hyp- oder 
Hyperalgesie. Keine Hyp- oder Hyperasthesie, Parasthesien, Kribbeln, 
Brennen, Schmerzen in den Unterschenkeln und Ffissen. Schmer¬ 
zen auf Druck in den Muskeln der Ober- und Unterschenkel. 
Ischiadicus frei. 

Motilitat: Bei Widerstandsbewegungen keine Paresen nachweisbar. 

Leicht ataktischer Gang. Sie taumelt wie eine Betrunkene. Romberg 
negativ. Patellarreflexe, Achillessehnenreflex lebhaft. Bauchdeckenreflex 
negativ. 

28. III. Parasthesien in den Beinen unverandert. Patientin ist vollig 
ruhig. Keinerlei weitere Erscheinungen. 

30. III. Noch immer Temperatur. Klagen fiber Kreuzschmerzen in den 
Beinen unverandert. Noch immer Unsicherheit beim Gehen. Bauchdecken¬ 
reflex +. 

31. III. Schmerzen im Kreuz starker, Aspirin. 

2. IV. Temperatur normal. Schmerzen im Kreuz geschwunden, Schmerzen 
in den Beinen bedeutend gebessert. Steht auf. 

3. IV. Temperaturanstieg. Keinerlei krankhafter Befund an den inneren 
Organen. Obstipation. 

6. IV. Temperatur fallt langsam. Gang noch etwas unsicher. Schmerzen 
geringer. Reflexe uberall regelrecht. Keinerlei Sensibilitatsstorungen. 
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10. IV. Temperatur normal. Patientin fiihlt sich wohl und klagt nur noch 
iiber geringe Schmerzen in den Unterschenkeln. 

13. IV. Gang sicher, Romberg. Nur nach langerem Gehen oder Stehen 
noch leichte Schmerzen in den Beinen. Sonst vollig normaler Befund. 

Geheilt entlassen. 

Epikrise: Ein 17 jahriges Madchen erkrankt am 21. Tage nach 
dem Biss eines tollen Hundes (Negrische Korperchen positiv) und am 
13. Tage der Wutschutzbehandlung mit Kopfschmerzen, Schlaflosig- 
keit, Schmerzen in den Fiissen und grosser Trockenheit im 
Halse; in der Muskulatur beider Beine lebhafte Schmerzen. Auch 
iiber Kreuzschmerzen wird geklagt. Sie ist unsicher und schwach 
auf den Beinen und taumelt beim Gehen wie eine Betrunkene. 
Eine deutliche Parese einzelner Muskelgruppen ist jedoch bei Wider- 
standsbewegungen nicht nachzuweisen. Gleichzeitig bestehen massige 
remittierende Fieberbewegungen bis 38°. Nach acht Tagen 
bessem sich Schmerzen und Schwache der Beine und die Temperatur 
wird wieder normal. 

Eine andere leichte Form der Erkrankung, bei der neben Par- 
asthesien eine Facialisparese im Vordergrunde steht, bietet 
folgende Krankengeschichte. 

Fall 5. Otto Becker, Tierwarter, 39 Jahre alt. 

Tag der Aufnahme: 2. April 1913. 

Anamnese: Patient wurde vor etwa vier Wochen von einem tollen 
Hund in die linke Hand gebissen. Die Untersuchung des Hundegehirns ergab 
Negrische Korperchen. Die Wutschutzbehandlung begann am vierten Tage 
nach dem Biss. Bisher wurden 18 Einspritzungen gegeben. Seit fiinf Tagen 
fiihlt Patient sich nicht wohl, hat Schmerzen in den Fiissen, im Riicken 
und im Hinterkopf und klagt iiber Schlaflosigkeit. 

Status: Kraftiger, gut ernahrter Mann. Innere Organe ohne krank- 
haften Befund. 

Nervensystein: Sensorium frei, keine auffallige Unruhe. Klagen iiber 
Schmerzen beim Strecken des Beines in der Streckmuskulatur 
des Oberschenkels und in der Wade, rechts und links. Keinerlei objek- 
tive Stiirungen der Empfindungsfahigkeit. 

Motilitat: Bcginnende Parese des rechten unteren Facialis. 
Sonst keine Storungen. Keine Parese in den unteren Extremitaten. Reflexe 
samtlich intakt. 

3. IV. Beiderseits Druckempfindlichkeit des Ischiadicus in der Knie- 
kehle. Laseguesches Phanomen positiv. Bei Streckung des Beines 
werden in der Kniekehle lebhafte Schmerzen empfunden. Schmerzen 
in der Wade unverandert und besonders in der Nacht heftig; beim Gehen und 
Stehen keine Schmerzen. Nachts kein Schlaf. Nasolabialfalte r. heute deut- 
lich verstrichen; recliter Mundwinkel hiingt herab. 

4. IV. Nachts kein Schlaf, Schmerzen geringer. Beim Trinken fliesst 
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die Flussigkeit zura Munde heraus. Nasolabialfalte rechts vollig verstrichen. 
Reflexe unverandert. Keine Sensibilitatsstorung. Keine Storung beim Stuhl 
und Urinlassen. 

5. IV. Beginnender Lagophthalmus. Schmerzen in den Beinen lassen 
nachts nach, trotzdera kein Schlaf. Beim Runzeln der Stirn bleibt die rechte 
Seite zuriick. 

6. IV. Keine Storung beim Trinken mehr. Keine Reaktion an den Injek- 
tionsstellen. Fiihlt sich wohl. 

8. IV. Steht auf. Facialisparese geht langsam zuriick. 

10. IV. Die Schmerzen im rechten Beine werden starker. Keine Anderung 
im Befunde sonst. 

11. IV. Facialis sehr gebessert; Symptome nur noch angedeutet; Lasfcgue 
noch +. 

Geheilt entlassen. 

Epikrise: Bei einem 30jahrigen Mann stellen Bich am 22. Tage 
nach dem Biss eines tollen Hundes und am 18. Tage der Wutschutz- 
behandlung nervose Krankheitserscheinungen ein, die sich zunachst 
ala sensible Reizerscheinungen, Schmerzen in den Fiissen, im 
Riicken und im Hinterkopf bemerkbar machen. Auch in den Muskeln 
der Oberschenkel und der Wadenmuskeln beider Beine sind Schmerzen 
vorhanden. Laseguesches Phanomen auch hier deutlich, besonders 
wird liber Schmerzen in der Kniekehle beim Strecken des Beines ge- 
klagt. Es besteht Schlaflosigkeit. Am rechten Facialis stellt sich 
eine Lahmung ein, die zunachst den unteren Teil, dann auch den 
Stirnteil befallt. Nach 6 Tagen beginnt sich die Facialislahmung lang¬ 
sam wieder zuriickzubilden; nach 14 Tagen sind die Zeichen der Facialis- 
parese verschwunden, doch wird iiber pelziges Gefiihl in den 
Beinen und Ameisenlaufen geklagt, weitere Sensibilitatsstorungen 
bestehen nicht, Paresen in den unteren Extremitaten treten nicht auf. 

Ahnliche Fiille, bei denen Facialisparesen nach Wutschutzimpfung 
im Vordergrunde des Krankheitsbildes stehen, sind nur wenig in der 
Literatur beschrieben. Simon fiihrt in seiner Zusammenstellung nur 
drei Falle auf, doch ist anzunehmen, dass sie viel haufiger sind. Auch 
Gibier hat z. B. bei sich und seinen Assistenten wahrend der Wut- 
schutzirnpfung leichtere Paresen des Facialis mit vermehrter Speichel- 
sekretion, Abgeschlagenheit, Kopfweh und Schlaflosigkeit beobachtet; 
ebenso hat Babes verschiedentlich Facialisparesen gesehen. Ein erheb- 
lich schwereres Krankheitsbild kommt in seltenen Fallen dann zu- 
stande, wenn sich die Facialisparese mit anderen cerebralen Erschei- 
nungen kombiniert. So traten in einem Falle von Sabarthez 3 Tage 
nach beendeter Kur und 26 Tage nach dem Biss ausser der Facialis¬ 
lahmung noch Sprachstorungen, Doppelbilder, Trismus, Atemnot und 
Herzangst auf, Erscheinungen, die nach 7 Tagen wieder zuriickgingen. 
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Die bisher geschilderten Formen von nervosen Erkrankungen 
nach Wutschutzimpfung zeichnen sich dadurch aus, dass, abgesehen 
von den Vorlaufererscheinungen, charakteristische Symptome 
der echten Wut, Salivation, Schling- und Atemkrampfe usw. 
fehlen. Dass aber auch unzweifelhafte klinische Erscheinungen echter 
Wut trotz des schliesslich giinstigen Ausganges dabei vorkommen 
konnen, lehrt folgender interessanter Fall von Bordoni-Uffreduzzi: 

Kind von 14 Jahren, von einem sicher tollwutkranken Hund am 16. XI. 
in die Hand gebissen; am 24. XI. Beginn der Schutzimpfung, am 6. XII. und 
die folgenden Tage Kopfschmerzen, Niedergeschlagenheit, allmahlich voll- 
kommene Lahmung der Beine, der Blase und des Mastdarmes. Daran schliesst 
sich eine Lahmung der Arme an, mit heftigen lanzinierenden Schmerzen; es 
stellt sich ferner eine abundante Sekretiou eines zahen, fadenziehenden Speichels 
ein. Dazu gesellen sich Anfiille von Tobsucht, die sich auf dem Kulminations- 
punkte der Erkrankung fast alle halbe Stunde wiederholen; das Stadium der 
Krampfe und der Agitation dauerte drei bis vier Tage, dann schwand sowohl 
die Lahmung der Arme als auch die der unteren Extremitaten. Die Tobsuchts- 
anfalle wurden allmahlich seltener, weniger intensiv und horten bald fast ganz 
auf. Heilung. 

Auch wir beobachteten einen Fall, bei dem neben geringen spinalen 
Erscheinimgen (Schwache der Beine) cerebrale auf eine abortive 
Form von Lyssa hindeutende Erscheinungen im Vorder- 
grunde standen. 

Fall 6*). Am30. VI. 1909 wurde der 9 Jahre alte Knabe J. L. aus Sehw. 
in Bayern von einem tollwutkranken Spitz tief in den rechten Daumen gebissen. 
In dem Ammonshorn des dem Institut am 8. VIII. eingesandten Gehirns des 
Hundcs wurden Negrische Korperehen gefunden, mit einer Gehirnemulsion 
wurden ausserdem zwei Ratten und zwei Kaninchen intramuskular geimpft. 
Am 9. VII. wurde der gebissene Knabe zum ersten Male schutzgeimpft. 

Am 19. VII., also fast nach dreiwochentlicher Inkubation, nach der elften 
lnjektion, erkrankte der bis dahin sehr muntere, in gutem Ernahrungszustande 
befindliche Knabe unter starker Storung des Allgemeinbefindens in eigen- 
tiimlicher Weise. 

Hochgradig angstlieher Gesichtsausdruck, starker Verfall der Gesichts- 
ziigc, gedriickte weinerliche Stimmung. Der Patient klagt iiber sehr starkc 
Kopfschmerzen und iiber Schwindelgefiihl, kann sich kaum auf 
den Beinen lialten. Lippen trocken, Speichel fliesst in grosser Menge 
aus dem Munde, Temperatur 38°, deliriert im Bett, schreit ofter 
angstlich auf; einmaliges Erbrechen von schaumigem griinen Schleim 
olme sonstigen Mageninhalt, sehlaft viel. Bis auf eine sehr geringe Rotung im 
Rachen ergibt die selir genaue Untersuchung der verschiedenen Korperorgane 
einen vollkommen negativen Befund. 

Am 20. VII. Temperatur morgens 38°, abends 39°, der Speichelfluss 
ist so stark, dass das Kopfkissen vollstandig durchniisst ist; 

*) Von Jos. Koch publiziert. Zeitschr. f. Hygiene 15(09, lid. 64. 
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Gesichtsausdruck nicht mehr so angstlich, sieht nicht mehr verfallen aus, 
klagt uber sehr starke Kopfschmerzen, besonders im Nacken; sehr matt und 
hinfallig. Beim Aufstehen fallt er um, kann sich nicht auf den Beinen 
halteu. Auch die am vorhergehenden Tage beobachtete starke Unruhe hat 
nachgelassen, schlaft heute fast immer. 

Am 21. VII. einmaliges Erbrechen, fiihlt sich sehr schwach, Kopfschmerzen 
haben nachgelassen. Speichelfluss hat fast ganz aufgehort. Temperatur morgens 
37,9", abends 38,6°; Patient ist unruhig im Bett. 

An den folgenden Tagen leiclite Temperatursteigerung, am 25. VII. Tem¬ 
peratur normal. Unruhe besteht nicht mehr. Organuntersuchung negativ. 
Urin frei von Eiweiss. 

Am 28. VII. steht der Patient auf und wird am 31. VII. geheilt entlassen. 

Epikrise: Ein 9 jahriger Knabe erkrankt drei Wochen nach dem 
Biss eines tollen Hundes, am elften Tage der Wutschutzbehandlung 
mit Fieber, starken Kopfschmerzen, Schwindelgefiihl, massiger Rotung 
im Halse, Schwache in den Beinen, so dass er sich kaum aufrecht 
halten kann. Dabei stellt sich ein starker Speichelfluss ein, er 
deliriert im Bett und schreit ofter angstlich auf. Am 
nachsten Tage fallt er beim Versuche aufzustelien um. In den nachsten 
Tagen bessem sich die Erscheinungen, und der Kranke wird nach einer 
Woche geheilt entlassen. 

Nehmen wir zu diesen vorhergehend besprochenen Fallen die 
in der Literatur niedergelegten Mitteilungen von nervosen Storungen 
nach Wutschutzimpfung hinzu und versuchen wir, das bunte Krank- 
heitsbild in kurzen Umrissen zu fixieren. 

Inseltenen Fallen treten bei Personen, die sich der Pasteurschen 
Wutschutzimpfung unterzogen haben, nervose Krankheitserscheinungen 
auf, die ein sehr vielgestaltiges Bild bieten. Unter 211774 in den ver- 
schiedensten Pasteurschen Instituten schutzgeimpften Personen konnte 
Simon 100 Lahmungserscheinungen zusammenstellen, also 0,48 °/ 00 . 
Die Inkubationszeit der Erkrankungen betrug in meinen Fallen 
zirka drei Wochen, von dem Biss des tollwutigen Tieres an gerechnet, 
und zirka 14 Tage vom Beginn der Wutschutzbehandlung an. 

Genauer orientiert dariiber folgende Tabelle: 

Inkubationsdauer 



nach dem Biss 

nach dem Beginn der 
Wutschutzbehandlung 

I 

17 Tage 

14 Tage 

II 

22 „ 

12 „ 

III 

20 „ 

13 „ 

IV 

21 „ 

13 

V 

22 „ 

18 „ 

VI 

21 „ 

11 „ 
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Nach Simon erkranken die meisten 11—30 Tage nach dem Biss 
und der grosste Teil innerhalb der ersten 20 Tage nach dem Kurbeginn; 
nur 1 / 4 der Falle nach Ablauf der Kur, und zwar meist innerhalb der 
nachsten sieben Tage. Die Inkubationsdauer ist also im Durchschnitt 
kiirzer als bei den meisten Fallen von typischer Lyssa. 

Der Krankheitsbeginn ist akut. Als charakteristische 
Vorboten zeigen sich fast regelmassig grosse Unruhe, absolute Schlaf- 
losigkeit, deprimierte Gemiitsstimmung, Erscheinungen, die ganz den 
initialen Symptomen der echten Lyssa entsprechen; ferner 
starke Kopfschmerzen, Appetitlosigkeit, Glieder- und Kreuzschmerzen, 
haufig auch Schmerzen in den Impfstellen. In einzelnen Fallen waren 
auch massige Fieberbewegungen, 38—39°, vorhanden, die als 
Ausdruck der infektiosen Natur des Leidens aufgefasst werden konnen. 
Andere Falle zeigten normale Temperaturverhaltnisse. 

In den leichtesten Fallen kommt es lediglich zu einer Facialis- 
parese, die ein- oder doppelseitig sein kann und gewohnlich nach 
kurzer Dauer, 8—14 Tage, wieder verschwindet, aber auch langer 
anhalten kann. 

In meinen Fallen fanden sich neben der Facialislahmung nocli 
ischiasahnliche Symptome (Laseguesches Phanomen), starke Schmer¬ 
zen beim Strecken des Beines in der Kniekehle und Muskelschmerzen 
in der Muskulatur der Beine. Dieslbe Komplikation hat Borger 1 ) 
in einem Falle gesehen. Sehr selten sind Krankheitsbilder, bei denen 
neben der Facialisparese noch andere cerebrale Erscheinungen, 
Sprachstorungen, Doppeltsehen, Trismus im Vordergrunde der Er¬ 
scheinungen stehen, und ausserdem noch Zeichen der Allgemein- 
infektion, Atemnot, Herzangst den Zustand voriibergehend bedrohlich 
gestalten. (Fall von Sabarthez.) 

Weit htiufiger sind Lahmungserscheinungen an den unteren 
E xtremitaten. Oft finden sich neben den obengenannten Initial- 
erscheinungen auch hier zuniichst ischiasahnliche Schmerzen in 
der Hiifte und in der Kniekehle und positives Laseguesches Phii- 
nomen. Die Kranken konnen sich nur mit Millie auf den Beinen halten, 
taumcln bin und her und maclien einen ataktischen Eindruck. Die 
Sensibilitiit verhalt sich dabei versehieden. Wiihrend in einzelnen 
Fiillen gar keine objektiven Stdrungen zu finden sind, zeigen andere 
vdllige Analgesie und Stdrungen dor Temperaturenipfindung; die 
Patcllarreflexe sind gewohnlich dabei erhalten. Bauchdecken- und 
Kremasterreflexe konnen fehlen. Diese Stdrungen verschwinden oft 
nach mehreren Tagen. Zuweilen sind sic vergesellschaftet mit einer 


J) Zitiert narli Simon. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



L'ber atypische Lyssaerkrankungen und ihre Beziehungen usw. 285 

schnell voriibergehenden, d. h. nur wenige Stunden bestehenden 
Blasen- und Mastdarmschwache in Gestalt einer Urin- und 
Kotverhaltung. 

Haufiger noch sind jene Zustandsbilder, wo es akut zu Para- 
plegien der unteren Extremitaten komrat. Unter den oben- 
genannten Vorlaufererscheinungen, Unruhe, Schlaflosigkeit usw. stellt 
sich akut eine Parese der Beine ein, die schnell zur volligen Lahmung 
ftihrt. Oft bestehen dabei auch hier ischiasahnliche Schmerzen und 
schmerzhaftes Gefuhl in der Muskulatur der Ober- und Unterschenkel. 
Die Lahmungen konnen auf die Beine beschrankt bleiben, kom- 
binieren sich aber nicht selten mit einer Blasen- und Mastdarm- 
storung. Die Urinretention und der notwendige Katheterismus fiihren 
dabei zuweilen zur Cystitis. Die Sensibilitatsverhaltnisse sind 
verschieden. Sensible Reizerscheinungen, Parasthesien, pelziges Gefuhl, 
Kribbeln usw. sind fast immer vorhanden, sonst aber konnen objektive 
Veranderungen fehlen. In anderen Fallen finden sich Anasthesien 
fur alle Qualitaten, die oft weit hinaufreichen, z. B. bis zur Mammillar- 
linie. Auch das Verhalten der Reflexe ist kein einheitliches. Die 
Patellar- und Achillessehnenreflexe konnen verschwinden, konnen 
aber auch normal oder gesteigert sein. Die Bauchdeckenreflexe, Kre- 
master- und FuBsohlenreflexe fehlen haufig; das Babinskische Zehen- 
phanomen ist oft positiv. Durch Decubitus und nachfolgende Sepsis 
kann es in solchen Fallen zu todlichem Ausgange kommen, haufiger ist 
aber der Verlauf ein giinstiger, indem nach einigen Wochen die Lah¬ 
mungen in unerwarteter Weise zuriickgehen. 

Solche auffalligen Besserungen kann man selbst in den Fallen 
beobachten, wo sich das Bild einer aufsteigenden Landryschen 
Paralyse entwickelt, wenn auch hier die Heilungschancen etwas 
weniger giinstig liegen. In solchen Fallen treten nach vollkommener 
Lahmung der Beine auch Paresen der Rumpfmuskulatur 
auf, so dass sich die Kranken nicht mehr aufsetzen konnen, und auch 
auf die Arme dehnen sich die Lahmungen aus; auch in den 
oberen Extremitaten gehen haufig Parasthesien, Kribbeln, lan- 
zinierende Schmerzen dem Eintreten der Lahmungen voraus. Dazu 
kommen nicht selten noch bulbiire Symptome; haufig sind Facialis- 
liihmungen, dann aber auch Lahmungen der tiusseren Augenmuskeln. 
Sprachstorungen sind ebenfalls beobachtet worden. Trotz so schweren 
Erscheinungen ist der giinstige Ausgang nicht selten. Dort, wo der 
Prozess auf die Atemmuskeln ubergeht, zu Zwerchfellalimung und 
Parese der Brustmuskeln fiihrt, kommt es unter Erstickungserschei- 
nungen schnell zu letalem Ausgang. 

Neben den bisher genannten Erscheinungen dieses vielgestaltigen 
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Krankheitsbildes sind in seltenen Fallen auch echte Lyssasym- 
ptome, starke Salivation, allgemeine Krampfe und Tob- 
suchts anfalle beobachtet worden. 

Ob eine besondere Disposition zu diesen eigenartigen Erkran- 
kungen gehort, mussdabingestellt bleiben, solange wir noch nicbt sicher 
tiber die eigentliche Ursache orientiert sind. Nach der Zusammen- 
stellung von Simon erkrankten unter 84 Fallen 60 mannliche und 
10 weibliche Personen und bei 14 war das Geschlecht nicht bekannt; 
danach scheinen besonders Manner dazu disponiert zu sein. Die Er- 
krankungen finden sich hiiufiger bei Erwachsenen als bei Kindern. 
Dass Alkoholabusus, vorausgegangene Lues, Arteriosklerose eine 
wesentliche Rolle spielen, wie dies von einzelnen Autoren angenommen 
wurde, trifft nicht fur alle Falle zu. Auch die Annahme von 
Babes, dass besonders gesundheitlich geschwachte Individuen zu der 
Erkrankung disponieren, besteht nach meinen Erfahrungen nicht zu 
Recht; auch glaube ich nicht, dass eine besondere Gelegenheitsursache 
bei'der Entstehung des Leidens eine Rolle spielt. Simon deutet z. B. 
an, dass Oberanstrengung (lange Eisenbahnfahrt nach Abschluss der 
Kur), Abkiihlungen (ein kaltes Bad) u. dgl., die dem Eintritte der Er¬ 
krankung vorausgingen, vielleicht als auslosende Momente in Betracht 
kommen. Dagegen ist aber zu bemerken, dass die meisten Falle ohne 
solche Gelegenheitsursachen erkrankt sind. 

Die Prognose ist giinstig zu stellen dort, wo sich der Prozess 
auf eine Facialisparese und Parasthesien beschrankt; ferner bei den 
Paresen der Beine mit Urin- und Kotverhaltung und bei den Para- 
plegien der unteren Extremitaten. Die aufsteigenden Lahmungen haben 
eine zweifelhafte Prognose, doch bestehen in Anbetracht der Schwere 
des Krankheitsbildes auch hier noch auffallend gunstige Heilungs- 
chancen, da von 36 aufsteigenden Paralysen nur 15 = 41,6 Proz. ge- 
storben sind. 

Die anatomische Grundlage dieser Erkrankungen ist eine 
disseminierte, besonders im Lendenmark und im Hals- 
mark lokalisierte Myelitis, die mit seroser Transsudation und 
namentlich auch mit starken Odemen der Meningen im Gebiete des 
unteren Dorsalmarks und des Lendenrnarks einhergeht. 

Und nun zu der wichtigen Frage der Atiologie dieser Krankheits- 
erscheinungen. 

Vier Momente miissen dabei beriicksichtigt werden, die zum Toil 
in der Einleitung bercits angedeutet wurden: 

1. Eine sekundiire Infektion durch Mikroorganismen, die gleich- 
zeitig mit dem zur Schutzimpfung verwendeten Virus fixe einverleibt 
werden oder von der Bissstelle in den Organismus hinein gelangen; 
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2. die spezifische Wirkung des an das Virus fixe gebundenen Wut- 
toxins; 

3. eine direkte Infektion mit Virus fixe, also eine t)bertragung der 
Kaninchenlyssa; 

4. Infektion mit einem abgeschwachten Strassenvirus, das zu 
atypischen Lyssaerkrankungen fiihrt. 

Der erste dieser Punkte kann scbnell erledigt werden. Die relative 
Gutartigkeit des Prozesses, der trotz der bedrohlicbsten Lahmungs- 
erscheinungen meist noch einen giinstigen Ausgang nimmt, spricht 
schon sehr gegen die Annahme einer bakteriellen Infektion. Auch die 
Abwesenheit von Fieberbewegungen bei den meisten der beobachteten 
Falle kann dagegen ins Feld gefiihrt werden. Dass eine Verunreinigung 
beim Impfverfabren vorkommt, diirfte in den modernen Wutschutz- 
instituten so gut wie ausgescblossen sein. Der Impfstoff wird vor der 
Verwendung stets durcb kulturelle Untersuchung auf das Vorhanden- 
sein etwaiger Mischbakterien untersucht, so dass sekundare Infektionen 
bei der Einspritzung mit Sicherheit vermieden werden konnen. 

Mehr Beachtung hat schon seit langerer Zeit die Babessche 
Hypothese iiber die Entstehung der beobachteten Lahmungserschei- 
nungen gefunden. Er nimmt an, dass bei der Wutschutzbehandlung 
gesundheitlich geschwachter Menschen das an das verimpfte 
Kaninchenruckenmark gebundene Wuttoxin die genannten 
Erscheinungen auslosen kann. Dieser von Babes schon 1887 
vertretenen Lehre stimmten Sabarthez, Rendu, Remlinger, 
Nitsch u. a. zu. Dass in dem Virus fixe ein Wuttoxin enthalten ist, 
kann nach den Experimenten von Babes u. a. nicht bezweifelt werden. 
Versuchstiere, die filtriertes Wutvirus in grosser Menge eingespritzt 
bekommen, sterben nicht an Wut, sondern gehen an marantischen 
Erscheinungen zugrunde. Die Toxinmenge, die bei der Schutzimpfung 
des Menschen zur Resorption gelangt, ist aber so gering, dass schon 
deshalb an eine toxische Wirkung kaum gedacht werden kann. Auch 
miisste man doch annehmen, dass die Weiterbehandlung mit Virus- 
einspritzungen, die in einigen der mitgeteilten Falle beim Ausbruch der 
Krankheitserscheinungen stattfand, eine Verschlimmerung des Leidens 
hatte herbeifuhren mussen, wenn es sich wirklich um eine Toxinwirkung 
gehandelt hatte. Tatsachlich hat aber weder die Weiterbehandlung 
mit den Schutzimpfungen noch ihr Aussetzen irgendwelchen Einfluss 
auf die Entwicklung der Erkrankung. 

Ein sicherer Beweis dafiir, dass nicht die Toxine, sondern der 
lebende Erreger selbst die Krankheitserscheinungen auslost, konnte 
durch den oben angefiihrten bei uns beobachteten Fall erbracht werden. 
Jos. Koch hat mit dem Mark unseres verstorbenen Kranken (Kranken- 
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geschichte 2) und zwar besonders mit dem schon makroskopisch deut- 
lich veranderten Lendenmark Kaninchen, Ratten und Hunde infiziert. 
Ein Teil der Tiere ging nach einer langen Inkubationszeit an konsump- 
tiver Wut zugrunde. Bei zwei Kaninchen konnten im Ammonshorn 
Negrische Korperchen gefunden werden in Form und Grosse, wie 
sie bei Passagewut vorzukommen pflegen 1 ). Durch diese Feststellung 
war mit Sicherheit bewiesen, dass die akute Paraplegie in unserem 
oben beschriebenen Falle durch den Erreger der Wut verursacht ist, 
und da die Falle von Remlinger sowie die von Simon zusammen- 
gestellten Beobachtungen klinisch dasselbe Krankheitsbild bieten, so 
muss auch fUr sie dieselbe Atiologie angenommen werden. Die Lehre 
von der toxischen Herkunft dieser Paraplegien diirfte 
deshalb nicht mehr aufrecht erhalten werden konnen. Auch 
negativ ausgefallenen Tierversuche bei drei todlich verlaufenen Paraple¬ 
gien, auf die Babes seine Hypothese griindet, konnen nicht mehr als 
Beweis fur die Toxintheorie gelten, da naturlich ein positiver t'ber- 
tragungsversuch weit mehr beweist als mehrere negative. Der Grund 
fur die negativ ausgefallenen Versuche von Babes muss, wie es 
scheint, hauptsaehlich darin gesucht werden, dass die Gbertragungen 
nur mit Gehirn und Medulla vorgenommen wurden, wahrend nach 
J. Koch in solchen Fallen nur das Lendenmark infektios zu sein 
scheint. 

Nachdem es also festgestcllt ist, dass lebendes Virus die Para¬ 
plegien verursacht, erhebt sich die wichtige Frage: Ist die aus- 
losende Ursache Strassenvirus oder Virus fixe? 

Die Anschauung, dass es sich bei den beschriebenen Lahmungon 
um eine Infektion mit Virus fixe, also um eine Kaninchen-Lyssa, urn 
eine Impflyssa, handelt, wurde von Bareggi u. a. schon seit langem 
vertreten; auch E. Muller hat neuerdings diese Auffassung ange¬ 
nommen. Eine einwandfreie Beobachtung von Franca scheint a priori 
fiir diese Annahme zu sprechen. 

Es handelte sich um eine oljahrige Person, die von einem nicht wiitigen 
llunde gebissen worden war. Mikroskopische Untersuchung und Ver- 
impfung des Gehirns des Hundes fielen negativ aus. Die Schutz- 
impfung begann an deni gleichen Tage, an dem die Verletzung erfolgt war. Sic 
erkrunkt am 15. Behandlungstage, nachdem sie drei Tage zuvor zunr ersten 
Male eintagiges Mark bekommen hatte, mit Fieber, Kopfweh, Abgeschlagen- 
heit. Am aeliten Tage setzt, mit Schwiiche der Beine, Urin- und Kotverhaltung 
beginnend, eine sehnell aufsteigende Lahmung der raotorischen und sensiblen 


1) Naliero Kinzclhoitcn fiber diese IMundc siehe bei J. Koch, Centralbl. f. 
]!akt., ltd. f>4. 
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Nerven der Beine und des Bumpfes ein. Unter starkem Decubitus, Odemen, 
Schlingbeschwerden tritt am 40. Krankheitstage der Tod ein. Die Schutz- 
impfung nach dem Berliner Schema war am 14. Krankheitstage ausgesetzt 
worden. Am 6. und 8. Krankheitstage war eine Lumbalpunktion gemacht 
worden. Mit dem Lumbalpunktat waren drei Kaninchen in die vordere 
Augenkammer geimpft worden. Eines von ihnen erkrankt nach elf 
Tagen unter Wuterscheinungen und stirbt. 

Mit dem Mark dieses Kaninchens werden zwei Kaninchen subdural infi- 
ziert. Beide erkrankten am 7. und starben am 9. Tage nach der Impfung unter 
Wuterscheinungen. Ein mit dem Mark aus dieser zweiten Passage intra- 
muskular infiziertes Kaninchen stirbt gleichfalls unter typischen Erscheinungen 
neun Tage nach der Impfung. 

Da in diesem Falle bei dem beissenden Tier Tollwut nicht fest- 
gestellt werden konnte, so scbliesst Fran$a nicht ohne Berechtigung 
daraus, dass die Lahmungserscheinungen hier durch Obertragung von 
Virus fixe verursacht worden seien. Man konnte freilich immer noch 
einwenden, dass die Untersuchung des Gehirns des beissenden Tieres 
auf Negrische Korperchen und die Verimpfung auf Versuchstiere 
trotz tatsachlich vorhandener Wut einmal versagen kann. So haben 
z. B. Abba und Bormann einen Fall von klinisch sicherer Wut mit 
negativem Ausfall des Tierversuchs mitgeteilt, und Jos. Koch hat 
iiber einen gleichen Fall berichtet. 

Auch die Angabe, die man in einzelnen Berichten iiber solche 
Lahmungen nach Wutschutzimpfungen findet, dass das beissende Tier 
am Leben blieb, beweist noch nichts Sicheres gegen die Annahme einer 
Erkrankung durch Strassenvirus, denn ein wutkrankes Tier kann nach 
Beobachtungen von Jos. Koch u. a. Lyssa iibertragen, ohne selbst 
an der Infektion zugrunde zu gehen. 

Nun gibt es aber nach der Zusammenstellung von Simon noch 
sechs Falle von Paraplegien in der Literatur, fur die nur die Wutschutz- 
impfung als Ursache in Frage kommt, denn es handelt sich um Per- 
sonen, die iiberhaupt nicht gebissen worden sind, sondern nur 
vorsichtshalber der Schutzimpfung unterzogen wurden. Davon er¬ 
krankten 4 an aufsteigenden Lahmungen, 1 an Paraplegie der Beine, 
1 an multiplen Lahmungen. Diese Beobachtungen scheinen allerdings 
dafiir zu sprechen, dass in einzelnen Fallen das Virus fixe, die 
Kaninchenlyssa, als ursachliches Moment in Frage kommt, es sei denn, 
dass man dem Gedanken Baum gibt, dass in solchen seltenen Fallen 
durch einen unglucklichen Zufall nicht typisches virus fixe, sondern 
noch nicht geniigend abgeschwachtes Passage virus zurVerwendung kam. 

Andererseits aber, und damit kommen wir zu dem vierten der 
oben aufgestellten Pimkte, besteht eine grosse Wahrscheinlichkeit, 
dass fur die Mehrzahl der Falle nicht das Virus fixe, 

Deutsche Zeitschriff f. Nervenheilkumle. 47. u. 48 Bd. 19 
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sondern das Strassenvirus als auslosende Ursache in Frage 
kommt, dass es sich also um eine abgeschwachte, atypische Form 
der Wut handelt. Dieser Anschaunng, die von Ivo Novi, Bordoni 
Uffreduzzi, neuerdings besonders durch Jos. Koch vertreten wird, 
mochte ich mich an der Hand unserer eigenen Beobachtungen im Hin- 
blick auf folgende Uberlegungen anschliessen: 

Ganz analoge Lahmungserscheinungen lassen sicb auch 
bei Versuchstieren durcb beide Virusarten, sowohl durch Passage- 
virus wie durch Strassenvirus experimented erzeugen. Wir erwahnten 
schon oben, dass Jos. Koch bei einer Serie von 6 Hunden, die mit 
Strassenvirus geimpft wurden, 1 an typischer Wut verenden sah, 
wahrend 3 nach einer langeren Inkubationszeit eine abortive Erkran- 
kungsform zeigten, die neben adgemeinen Symptomen, wie Charakter- 
veranderung, trauriges Wesen, Abmagerung, eine vollkommene Lah- 
mung der hinteren Extremitaten in sich schloss. Einer dieser 
Hunde, der nach dem Schwinden der Lahmungen getotet wurde, zeigte 
im Lendenmark eine Schadigung vieler Ganglienzeden, Auflosung 
und schodigen Zerfad des Tigroids, Verlust des Kernes usw. und leuko- 
cytare Infiltration der gesamten grauen Substanz, also die Zeichen 
einer Myelitis. Die gleichen Erscheinungen, Paraplegien der hinteren 
Extremitaten mit Blasen- und Mastdarmlahmung, wurden von Koch 
in vereinzelten Fallen auch bei Kaninchen beobachtet, die mit Strassen¬ 
virus infiziert worden waren. Es handelt sich also bei diesen Tieren 
um eine das Lendemark und das untere Dorsalmark angreifende Lyssa- 
infektion, bei der wir genau die gleichen Erscheinungen finden wie 
bei der analogen Erkrankung des Menschen. Jos. Koch und ich 
sahen in dem oben beschriebenen autoptisch untersuchten Fad von 
akuter Paraplegie nach Wutschutzimpfung eine Myelitis des Lenden- 
marks mit Zerstorung vieler Ganglienzeden der grauen Substanz, 
seroser Transsudation und perivaskularer kleinzelliger Infiltration. 

Es geht also aus dem Vergleich der Veranderungen, die 
beim Tiere durch Strassenvirus verursacht werden, mit 
den analogen Befunden beim Menschen mit grosster Wahr- 
scheinlichkeit hervor, dass die entsprechenden klinischen 
Erscheinungen auch beim Menschen durch Strassenvirus 
verursacht sein konnen. 

Zwar kann die Moglichkeit, dass in einzelnen Fallen das Virus 
fixe die Erkrankungen auslost. nach den oben erwahnten Beobachtungen 
bei nicht gebissenen Personen schwer bestritten werden,aber fiir die 
grosse Mehrzahl der Fiille von Lahmungserscheinungen 
nach Wutschutzimpfung mochte ich mit Wahrscheinlich- 
keit das Strassenvirus als auslbsendes Moment verant- 
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wortlich machen. Die Griinde, die m. E. noch dafiir sprechen, 
sind folgende: 

Durch tausendfaltige Erfahrungen ist festgestellt, dass Virus 
fixe fiir den Menschen nicht infektios ist. Dafiir sprechen schon 
die Erfolge, die man mit frischem unveranderten Virus fixe bei der 
Wutschutzimpfung am Menschen beobachtet hat. Nachdem Ferran 
im Gegensatz zu der Pasteurschen Methode, die mit 14 tagigem 
getrockneten Mark beginnt, zum ersten Male frisches Virus fixe zur 
Immunisierung verwendete und damit bereits Tausende ohne Neben- 
wirkung und mit giinstigem Erfolge behandelte, haben auch Proscher, 
Hogyes, Orlowski, Babes mit solchem unveranderten Virus 
erfolgreich gearbeitet. Auch an der Berliner Wutschutzabteilung wird 
nicht mehr mit dem alten Pasteurschen Verfahren behandelt, sondern 
schon friih zu virulenterem Virus iibergegangen (Beginn mit dreitagigem 
Mark, am zweiten Tage zweitagiges und am dritten Tage eintagiges 
Mark). 

Besasse das Virus fixe tatsachlich eine irgendwie nennenswerte 
Virulenz fur den Menschen, so miissten bei den Tausenden von Imp- 
fungen, die an Personen aller Altersklassen alljahrlich vorgenommen 
werden, Erkrankungen der oben beschriebenen Art weit haufiger sein. 
Auch ware es ganz unverstandlich, warum der eine Fall nach der Schutz- 
impfung die schwersten Lahmungserscheinungen bekommen soli, 
wahrend eine ganze Anzahl von Personen verschiedensten Alters und 
verschiedener Konstitution, die gleichzeitig mit demselben Virus 
behandelt werden, vollig frei von Erscheimmgen bleiben. Das war 
aber z. B. bei den hier mitgeteilten Beobachtungen regelmassig der 
Fall. Ferner ist zu bedenken, dass noch niemals ein Fall von Labora- 
toriumsinfektion durch Virus fixe bekannt geworden ist, was man doch 
erwarten konnte, wenn das Virus fixe wirklich fiir den Menschen in¬ 
fektios ware. 

Einen direkten Beweis fiir die relative Harmlosigkeit des Virus 
brachte Nitsch, der sich ungestraft Passageriickenmark eines Ka- 
ninchens in Form einer Emulsion in die Riickenmuskulatur spritzen 
Hess und Proscher, der bei zwei Mannern das ganze Gehim von 
Passagewutkaninchen intramuskular zwischen die Riickenmuskeln 
spritzte, ohne Schadigungen zu bekommen. 

Aber noch andere Griinde sprechen fiir die Annahme, dass das 
Strassenvirus die Ursache fiir die genannten Krankheitsbilder sein 
kann, dass es sich also um atypische Lyssafalle handelt. Die Vor- 
laufererscheinungen, die sich als charakteristisch fiir diese Er¬ 
krankungen erwiesen haben, Unruhe, Schlaflosigkeit, deprimierte Ge- 
miitsstimmung sind auch Vorboten der echten Lyssa. 

l'.i* 
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Dass die klassischen Wutsyraptome, Atemkrampfe, gesteigerte 
Reflexerregbarkeit, Hydrophobie, bei den in Rede stehenden Krankheits- 
formen nicht vorhanden sind, braucht kein Grund gegen die Annahme 
des gleichen Erregers zu sein, denn wir kennen mehr als ein Beispiel 
aus dem Gebiete der Infektionskrankheiten, wo derselbe pathogene 
Keim ganzlich verschiedene Krankheitsbilder verursacht; ich erinnere 
nur an den Paratyphusbazillus. Auch bei der Polyomyelitis, die 
mancbe Beziehungen zur Lyssa hat, kennen wir ja atypische, abortiv 
verlaufende Formen, bei denen es nicht zur Ausbildung der eigentlichen 
charakteristischen Krankheitserscheinungen kommt. 

Es ist sehr wohl denkbar, dass eine Infektion mit wenig virulentem 
(eventuell durch die Wutschutzimpfung abgeschwachtem) Lyssavirus 
die nach experimenteller Erfahrung gegen das Virus am wenigsten 
widerstandsfahigen Ganglienzellen des Riickenmarks und Lenden- 
marks schadigt, wahrend die widerstandsfahigeren Ganglienzellen des 
Gehirns die Infektion zu iiberwinden vermogen. Dadurch wiirde 
auch das Fehlen der Negrischen Korperchen bei den zur Sektion ge- 
kommenen Paraplegiefallen zu erklaren sein. Moglieherweise ist dieFest- 
setzung des Erregers im Lendenmark, die zur Erzeugung der beschrie- 
benen anatomischen und klinischen Erscheinungen fiihrt, geradezu 
als ein Moment zu betrachten, das den Ausbruch echter Wuterschei- 
nungen in den mcisten Fallen verhindert, indem sich bei der Tatigkeit 
des Erregers Antikorper bilden, die einen hemmenden Einfluss auf 
die Entwicklung spezifischer Wuterseheinungen ausiiben (Jos. Koch 
und Jochmann). Andrerseits ist die Tatsache, dass gelegentlich 
neben den bcschriebenen spinalen Symptomen auch einzelne klassische 
Wutsymptome, Starke Salivation, Delirien und allgemeine Krampfe 
beobachtet werden konnten, ein weiteres Moment, das fiir die enge 
Zusammengehorigkeit der echten Lyssa mit diesen nach Wutschutz¬ 
impfung auftretenden Krankheitsbildern spricht. Auch die wiederholt 
gemachte Beobachtung, dass die Weiterbehandlung mit Virus fixe, ja 
selbst intravenose Einspritzung von dreitagigem Mark (Novi- 
Pop pi), trotz dem Vorliandensein der genannten Krankheitserschei- 
nungen, keine Verschlimmerung herbeifiihrt, wiirde mehr fiir die 
Annahme sprechen, dass Strassenvirus die l rsache ist. 

Schliesslich spricht nocli ein wichtiger Punkt fiir die Annahme, 
dass es sich uni echte, wenn auch atypische Lyssainfektionen handelt, 
das ist die grosse Ahnlichkeit mit dem Bilde der paralytischen Wut. 
Dort kommt es z. B. nach dem Biss in eine untere Extremitat unter 
Parasthesien ,,zu einer akuten Ataxie des Gchens, worauf eine auf- 
steigende Paralyse folgt, die nach Paraplegic der unteren Extremi- 
tiitcn auch die Schliessmuskulatur d(>r ilarnblase und des Rektums, 
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ferner auch die Darmmuskulatur angreift, infolgedessen Meteorismus 
und Konstipation erscheinen“. Spater verbreitet sich die Lahmung 
bis zum verlangerten Mark, Atmungs- und Schlingstorungen erzeugend, 
die sich aber nicht bis zur Hydropbobie steigern, so dass der Kranke 
bis ans Ende die Fliissigkeit schlucken kann“ (Hogyes). Bis auf 
die Atmungs- und Schlingstorungen, die bei unserem Krankheitsbilde 
ausbleiben, weil es sich offenbar urn eine relativ wenig virulente Lyssa- 
infektion handelt, haben wir hier also ganz analoge Erscheinungen. 

Einige Autoren haben aus der relativ kurzen Inkubationszeit 
dieser Erkrankungen (11—30 Tage) schliessen zu miissen geglaubt, dass 
das Strassenvirus als Ursache nicht in Betracht kommen konne. 
Wirft man aber einen Blick auf die statistischen Angaben iiber die 
Inkubationsdauer der regularen Lyssa, so sieht man, dass auch hier recht 
haufig innerhalb von 11—30 Tagen bereits die Krankheitserscheinungen 
einsetzen. Zur Illustration diene eine Tabelle von Szek61y iiber die 
Inkubationsdauer der Wut bei Schutzgeimpften des Pasteurschen 
Instituts zu Budapest: 


Inkubations- 


Niclit 

dauer 

Schutzgeimpfte 

Schutzgeimpfte 

1—10 Tage 

= 

— 

11-20 „ 

43 - 17,62 Proz. 

8 = 7,4 Proz. 

21—30 „ 

67 = 27,45 „ 

10 = 9,34 „ 

31—40 ,, 

47 = 19,26 „ 

22 = 20,55 „ 

41—60 „ 

36 = 14,75 „ 

30 - 28,03 „ 

61—80 „ 

18 = 7,37 „ 

21 = 19,62 „ 

81—100 „ 

11 = 4,5 „ 

5 = 4,67 ,, 

iiber 100 ,, 

22 = 9,06 „ 

11 = 10,28 „ 


244 = 100 Proz. 

107 = 100 Proz. 


Es erlcrankten also an echter Lyssa innerhalb von 11—30 Tagen 
45,07 Proz. der Schutzgeimpften und 16,74 Proz. der nicht Schutz¬ 
geimpften. Die Tatsache, dass die Erscheinungen des hier besprochenen 
Krankheitsbildes innerhalb von 11—30 Tagen nach dem Biss auftreten, 
spricht also nicht gegen eine Infektion mit Strassenvirus, da diese in 
45 Proz. der Falle dieselbe Inkubationszeit aufweist. 

Dass die Krankheitserscheinungen bei unserem Krankheitsbilde 
im ganzen relativ friili einsetzen, hiingt offenbar damit zusammen, 
dass die pathologischen Vorgange sich in der Hauptsache im Lenden- 
mark abspielen, wo nach den Erfahrungen von Babes, J. Koch u. a. 
auch bei experimenteller Infektion mit Strassenvirus die ersten ana- 
tomischen Veranderungen gefunden werden, also die erste Lokali- 
sation des Virus erfolgt. Kommt es daher hier zu tieferen Veranderungen, 
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so werden die entsprechenden klinischen Erscheinungen friiher auf- 
treten als die Symptome, die durch Schadigung der Ganglienzellen 
der Medulla oder des Gehiras entstehen. Bedenkt man femer, dass 
einzelne dieser Erkrankungen schon wenige Tage nach Beginn der 
Wutschutzimpfung einsetzten (nach Simon erkrankten 19 Falle schon 
innerhalb der ersten 10 Tage nach Kurbeginn und der fruheste Termin 
war der f iinf te Behandlungstag), so spricht das viel mehr fiir eine weiter 
zuriickliegende Infektion mit Strassenvirus als mit dem Virus fixe 
der Wutschutzbehandlung, denn die Inkubationszeit mit Virus fixe 
betragt selbst beim empfanglichen Kaninchen sieben Tage. 

Mit Sicherheit kann man nach dem Angefiihrten sagen, dass die 
nach Wutschutzimpfung auftretenden Erkrankungen des Zentral- 
nervensystems durch lebendes Virus verursacht sind. Die Tier- 
experimente zeigen, dass durch beide Virusarten, Strassenviurs und 
Virus fixe, dasselbe Krankheitsbild verursacht werden kann, also ist 
es im hochsten Grade wahrscheinlich, dass auch beim Menschen beide 
Virusarten an der Entstehung der gleichen Krankheitserscheinungen 
beteiligt sein kbnnen. Wie viele Falle auf Rechnung des Virus fixe 
und wie viele auf die des Strassen virus kommcn, muss dahingestellt 
bleiben Meine personliche Anschauung ist nach dem eben Besprochenen 
die, dass in den meisten Fallen das Strassenvirus in Frage kommt. 

Die Annahme, dass die genannten Krankheitserscheinungen durch 
Strassenvirus bedingt sind, also atypisclie Lyssainfektionen dar- 
stellen, gewinnt an Wahrscheinlichkeit, wenn man bedenkt, dass nach 
Kirchner nur 2—3 Proz. aller von tollwutkranken Tieren gebissenen 
Menschen an typischerWut erkranken. Dass auch bei der Lyssa latente 
und atypisclie Formen vorkommen, ist deshalb im hochsten Grade 
wahrscheinlich, um so mehr, als wir atvpische und abortive Verlaufs- 
formen bei alien anderen Infektionskrankheiten kennen. Icli bin des¬ 
halb iiberzeugt, dass Erkrankungen, wie sic im vorstehenden beschrieben 
wurden, auch ohne die Wutschutzimpfung bei manchen von 
tollwutigen Tieren gebissenen Menschen auftreten mogen. Wir erhalten 
nur keine Kenntnis davon, weil das Krankheitsbild und vor allem seine 
rudimentiiren Formen, die leichten, mit Pariisthesien verbundenen 
Lahmungserscheinungen, die Facialisparese usw. nicht geniigend be- 
kannt sind oder nicht in Zusammenhang mit der Mdglichkeit einer 
Lvssainfektion gebracht werden. 
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(Aus der medizinischen Klinik zu Leipzig. Direktor: Geh. Rat 

v. Striimpell.) 

fiber aknte, nicht eitrige Polymyositis. 

Von 

Dr. H. Knlerim, 

Assistenten an der med, Klinik seit 1909. 

(Mit 3 Abbildungen.) 

Die Polymyositis oder, wie sie wegen der Beteiligung der Haut 
von anderer Seite bezeichnet wurde, Dermatomyositis ist in der 
Literatur seit etwa 25 Jahren bekannt; in dieser Zeit sind schon eine 
Reihe von Fallen beschrieben worden, die aber in ihrem Symptomen- 
komplex mehrfach betrachtliche Unterschiede aufwiesen. Es wurde 
daher der Versuch gemacbt, verschiedene Formen dieser Krankheit za 
unterscheiden; eine ideale Gruppierung derselben ist jedoch bis jetzt. 
noch nicht gegliickt. 

Die Krankheitserscheinungen und der Yerlauf sind nach 
unserer jetzigen Kenntnis im grossen und ganzen folgende: Zu Beginn 
treten Mattigkeit, Kopfschmerz, Schwindelgefiihl, Schlaflosigkeit, leichte 
Ermiidbarkeit und ahnliche Allgemeinsymptome auf; bald folgt Schwel- 
lung und Schmerzhaftigkeit der erkrankten Muskeln. Erstere zeichnet 
sich ofters an den Extremitaten durch eine spindelformige Auftreibung 
derselben aus; letztere besteht besonders bei Betastung, die nur ganz 
gering zu sein braucht, um die Patienten vor Schmerz laut aufschreien 
zu lassen. Auch bei passiven und aktiven Bewegungen, soweit diese 
uberhaupt moglich sind, werden meist heftige Schmerzen empfunden 
und sogar in vollkommener Ruhelage sind zuweilen eigenartig ziehende 
oder krampfartige Schmerzen vorhanden. Die Konsistenz des Muskel- 
fleisches ist gewohnlich hart, oft bretthart. 

Das subkutane Gewebe iiber den erkrankten Partien beteiligt sich 
gleiclifalls an der Schwellung; es kommt zu mehr oder weniger hoch- 
gradigen Odemen, und auch die Haut zeigt hier entzundliche Verande- 
rungen in Gestalt von erysipelatoser Rotung, Exanthemen, Erythemen 
usw. Manchmal treten subkutane und muskulare Blutungen auf, die 
prognostisch als ein ungiinstiges Zeichen aufzufassen sind. Die Schweiss- 
sekretion ist vermehrt, die Kbrpertemperatur meist erhoht. Die Sehnen- 
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reflexe sind abgeschwacht oder efloschen, die elektrische Erregbarkeit 1 ) 
der Muskeln herabgesetzt oder aufgehoben. Die Sensibilitat der Haut 
ist normal; das Sensorium der Kranken stets frei. 

Je nachdem die einzelnen Muskeln von dem Prozess ergriffen werden, 
treten entsprechende Folgeerscheinungen in den Vordergrund; so kann 
es zu schweren Atem- und Schluckbeschwerden kommen, ja, wenn das 
Myokard erkrankt ist, zu groberen Storungen der Herztatigkeit. 

Der Verlauf der Krankheit ist verschieden. Entweder kann schon 
nach 2—3 Wochen Heilung erfolgen, oder es konnen nach kurzerer 
oder langerer Unterbrechung Rezidive auftreten oder endlich kann ein 
protrahierter Verlauf iiber Monate und Jahre hinaus das Leiden fur 
die Kranken unertraglich machen. Der todliche Ausgang ist meist 
bedingt durch Storungen von seiten des Respirationsapparats oder 
des Herzens. 

Wie erwahnt, ist bis jetzt eine ideale Klassifizierung der ein¬ 
zelnen Myositiden noch nicht gegliickt. Die Hauptschuld daran tragt 
wohl unsere Unkenntnis der Atiologie. Es sind zwar schon verschiedene 
Ansichten und Vermutungen ausgesprochen worden, sichere, einheit- 
. liche atiologische Momente sind aber bis jetzt noch nicht gefunden. 
Beispielsweise sei hier angefiihrt, dass einige Beobachter an eine In- 
fektion glauben, andere wieder mehr an eine Intoxikation. Septische 
Infektion, Tuberkulose, Masern, Erkaltungen, Gregarineninvasion und 
anderes mehr werden in atiologischer Hinsicht angefiihrt. Der ganze 
Verlauf der Krankheit scheint ja fiir eine Infektionskrankheit zu 
sprechen, doch sind die bisherigen bakteriologischen Untersuchungen 
fast resultatlos geblieben; denn die wenigen positiven Befunde sind 
vorlaufig noch mit grosser Reserve aufzunehmen, da sie zumeist die 
eitrige Form der Myositis betreffen. 

Lorenz, der sich genauer mit den Muskelerkrankungen befasst hat, 
will folgende 4 Formen der nichteitrigen Myositis unterschieden haben: 

1. Dermatomyositis, 

2. Polymyositis haemorrhagica, 

3. Polymyositis in Begleitung von Erythema multiforme, 

4. eigenartige Formen. 

Es scheint aber, dass eine so genaue Einteilung nicht korrekt mdg- 
lich ist; denn es sind in der Literatur Falle niedergelegt, die man ohne 
Bedenken und mit gleicher Berechtigung in die eine oder die andere 
Gruppe einreihen konnte. Auch der von mir beobachtetc Fall lasst 

1) Ihre Priifung begegnet in dem akuten Stadium der Krankheit fast iminer 
den grossten Schwierigkeiten oder ist wegen des Odenis des I'nterhautgewebes nn- 
moglieh. 
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sich leicht sowohl zur ersten als zur zweiten Form zahlen. Einerseits 
trat namlich die Beteiligung der Haut dermassen in den Vordergrund, 
dass man direkt an ein akutes Exanthem (Scarlatina) denken konnte 
und daher die Bezeichnung Dermatomyositis wahlen zu miissen glaubte, 
andererseits waren in dem subkutanen Fettgewebe und den Muskeln 
so zahlreicbe Blutungen vorhanden, dass die Form der Polymyositis 
haemorrhagica als einzig richtig erschien, zumal ausserdem die Mit- 
beteiligung des Herzmuskels die Einreihung in diese Gruppe be- 
starkte. 

Einige Autoren (Herz u. a.) sind im allgemeinen gleicher oder 
abnlicher Ansicht wie Lorenz, wollen aber auch Ubergangs- oder 
Zwischenformen beobachtet haben; andere (Roster, Lewy, Sick) 
haben sogenannte Abortivfalle beschrieben. Fraenkel will uberhaupt 
nicbts von einer scharfen Trennung der eitrigen und der diffus ent- 
ziindlicben Myositis wissen; er meint, die letztere konnte vielleicht 
ein Anfangsstadium der ersteren sein. Die vorherrschende Meinung 
geht jedoch dahin, dass zwischen diesen beiden Erkrankungsarten 
ein Unterschied unbedingt erforderlicb ist. Endlicb mochte ich nicht 
unerwahnt lassen, dass primare Polymyositiden aucb in Verbindung mit 
rheumatischer Polyarthritis vorkommen konnen (Edenhuizen, Gott- 
stein). Dieser Befund bat die Vermutung nahegelegt, ob nicht etwa 
beide Krankheiten durch das gleiche Virus hervorgerufen seien. 

In Anbetracht unserer verhaltnismassig noch geringen Kenntnis 
und der scbwierigen Beurteilung derartiger Muskelerkrankimgen 
durfte die Beschreibung eines kiirzlich an der Leipziger medizinischen 
Klinik beobachteten Falles ibre Berechtigung haben. Ich lasse die 
Krankengeschichte folgen. 

Lilly H., 30 Jahre alt, Kellnerin, wurde am 19. XI. 1912 in die Klinik 
aufgcnommen. 

Anamnese: Patientin stammt aus einer gesunden Familie, Tuberkulose 
ist familiar nicht nachweisbar. Sie selbst hat als Kind Masern durchgemacht 
n nd ist spater.abgesehenvon einem erlittenen Armbrueh, niemals ernstlich krank 
gewesen. Menstruation seit dem 12. Lebensjahr, regelmassig, ohne Beschwerden; 
keine Geburt odor Fehlgeburt gehabt. Lues kann nicht mit Sicherheit negiert 
werden, Alkoholismus wird in massigem Grad zugestanden. 

Die jetzige Krankheit begann vor ea. 3 Wochen mit Beschwerden all- 
gemeiner Xatur: Mattigkeit, Appetitlosigkeit, Schwindel, Kopfschmerzen und 
allgemeinem Unbehagen; spiiterhin kam Frost ein (kein eigenilicher Schiittel- 
frost) hinzu, Brechneigung und Ilalsschmerzen. Vor 8 Tagen traten 
heftige Schmerzen in beiden Knie- und Ellbogengelenken auf, die sich weiter 
auf Oberarm und Schulter ausdehntcn und fast standig vorhanden waren; 
zuweilen iiussertcn sich dieselben in krampfartigen Zuckungen. In den letzten 
Tagen steigerten sich die gesamten Beschwerden: Patientin klagte iiber starkeres 
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Herzklopfen und haufige Schweissausbrfiche. Eine Ursache fur ihr Leiden weiss 
Patientin nicht anzugeben. 

Status praesens: Mittelgrosse Patientin mit stark entwickeltem Pani- 
culus adiposus. Gesichtsfarbe gerotet, leicht cyanotisch. Dyspnoe bei geringen 
Bewegungen. Afebril. Sensorium frei. Augenbewegungen unbehindert, Pu- 
pilien gleichweit, reagieren prompt. 

Halsorgane: Lippenschleimhaut etwas cyanotisch. Zunge weisslich 
belegt. Tonsillargegend gerotet, aber ohne Belag; keine Stomatitis. 

Thorax gut gewolbt, symmetrisch gebaut; die Supraclavikulargruben 
nicht vertieft. 

Lungen: Grenzen etwas hochstehend, nur wenig verschieblich. Keine 
Infiltration. Uber beiden Unterlappen diffuse kleinblasige Rasselgerausche 
von klingendem Charakter. 

Herz: Grenzen nach rechts etwa 1 Querfinger fiber dem rechten Sternal- 
rand, nach links bis zur Mamillarlinie reichend. Spitzenstoss im 5. Interkostal- 
raum in der Mamillarlinie, hoeh und schleudernd, aber nicht hebend. Herzaktion 
frequent. Der ersteTon ist an der Spitze durch ein lautes schabendes Gerausch 
verdeckt; dieses ist auch an der Basis deutlich zu horen. Der 2. Pulmonalton 
ist pochend und akzentuiert; neben ihm hort man ein undeutliches, giessendes, 
rein diastolisches Gerausch. Aortentone sehr leise; Aorta nicht verbreitert. 

Puls massig geffillt, regular, etwas dikrot. 

Abdomen meteoristisch aufgetrieben, ohne Druckempfindlichkeit. Leber 
und Milz nicht vergrossert. 

Extremitaten: An den Knie- und Ellbogengelenken objektiv kein sicht- 
barer pathologischer Befund. Nirgends Odeme. 

Krankheitsverlauf: 

21. XI. Uber Nacht plotzlich aufgetretenes Odem der Bauchdecken und 
des Rfickens, das von derll.Rippebiszur Trochanterengegend reicht, vollkommen 
zirkular verlauft und ganz scharf abgesetzt ist. Geringer Ascites; starker Me- 
teorismus. Hochgradige Druckschmcrzhaftigkeit des ganzen Abdomens ohne 
besondere Lokalisation. 

Am fibrigen Korper keine Odeme. 

23. XI. Rumpfodem wesentlich starker geworden, desgleiehen die Schmerz- 
haftigkeit. Auffallend ist heute das spindelformige Hervortreten der Unter- 
armmuskulatur. Dilatation des Herzens ist etwas grosser geworden; Herzaktion 
frequent und irregular. 

Bakteriologische Untersuchung des Blutes ergibt ein negatives Resultat. 

24. XI. Blutbefund: 4400000 Erythrocyten, 

13700 Leukocyten, 

55 Proz. Hamoglobin (nach Sahli). 

Harn frei von Eiweiss und dergleiclien. 

25. XI. Wesentliche Verschlechterung. Teniperatur auf 38,9° C. gestiegen. 
Herzaktion bleibt trotz Digalen und Kampferolinjcktionen frequent und 
schlecht. 

26 XI. In ahnlicher Weise wie am Rumpf tritt heute ein Odem an den Beinen, 
den Handen, den Oberarmen und in geringerem Grad an den Wangen auf. 
Die befallenen Partien sind bei Betastung schnierzliaft. 
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27. XI. Scarlatinaahnliches Exanthem der Bauchhaut und des Riickens; 
kein Enanthem, keine Hamorrhagien. Auf abermals zwecks bakteriologischer 
Untersuchung des Blutes angelegten Blutplatten wachsen gleichmassig kleine, 
grtinlich schimmernde Kolonien (ca. 20 pro Platte), die sich beim Weiterziichten 
als Diplokokken charakterisieren, aber fur Mause avirulent sind. Wasser- 
mannsche Reaktion des Blutes bei wiederholten Untersuchungen iranier 
positiv. 

28. XI. Patientin klagt fiber Hals- und Schluckbeschwerden; objektiv 
ist ein massiges Odem der Rachenschleimhaut und des weichen Gaumens nach- 
zuweisen. Tonsillen ohne Besonderheiten. Zunge nicht geschwollen. 

Das Exanthem ist auf die Extremitaten und teilweise auch auf das Gesieht 
ubergegangen, nur die Mundgcgend ist frei geblieben. 

Herzbefund noch unverandert; die Gerausche sind deutlicher goworden. 
Kreislauf im ganzen etwas besser. Stuhl und Urin gehen spontan ab, ohne dass 
es die Patientin bemerkt. Sensorium nach vie vor frei. Leukocytenzahl 10600. 



29. XI. Odem des weichen Gaumens geht zurfick. Exanthem beginnt am 
Abdomen zu schuppen. 

tlber beiden Unterlappen der Lungen, bis hinauf zur 7. Rippe reichend, 
intensive Schallverkfirzung, in den obersten Partien mit Tympanie. Darttber 
unten vollkommen aufgehobenes Atmen und aufgehobener Stimrafremitus, 
oben lautes bronchiales In- und Exspirium mit klingendem Rasseln. Probe- 
punktion der Pleurahohlen: ziemlich stark getrfibtes Exsudat, sehr zellreich; 
enthalt polynukleare Leukocyten und Endothelien, auch sparlich Pneumokokken. 

1. XII. Allgemeinbefinden im ganzen unverandert schlecht. Mit Ausnahme 
der Unterschenkel und Ffisse sind die Odeme fiberall ziemlich schnell zurfick- 
gegangen. In der Haut der Oberarme verschiedene kleine Spontanblutungen. 

3. XII. Das Exanthem ist im Abblassen begriffen, nur an der Innenseite 
der Oberschenkel und auch in den untersten Partien des Abdomens ist noch 
cine deutJiche Rotung zu erkennen. Druckschmerzhaftigkeit noch hochgradig:. 
Aktive Bewegungen konncn in ganz geringem Grad ausgeffihrt werden, sind 
jedoch mit Schmerzen verbunden. 

4. XII. Temperatur steigt etwas holier f39.7° C.). Patientin klagt fiber 
Trockenheit im Mund und fiber Hals- und Schluckbeschwerden. Objektiv ist 
an den Mund- und Rachcnorgancn niclits Krankhaftes festzustellen. 
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5. XII. Die linke aussere Halsseite schwillt teigig odematos an; im Verlauf 
ties M. sternocleidomastoideus und am vorderen Rand des M. trapezius besteht 
starker Druckschmerz. 

An den Oberschenkeln und der Brust beginnt das Exanthem zu schuppcn. 
Seit gestern Diarrhoen. 

7. XII. Der ganze linke Arm und die linke obere Brustregion bis zur 2. Rippe 
ist im Verlauf weniger Stunden stark odematos angeschwollen; beim Eindriicken 
massige Dellenbildung, die sich aber schnell wieder ausgleicht. Starker Druck¬ 
schmerz und Rotung der Haut. Aktive Bewegungen im linken Arm unmoglich. 

Am rechten Unterarm, der sonst keine krankhaften Veranderungen zcigt, 
findet sich eine zehnpfennigstiickgrosse subkutane Hamorrhagie. 

Die pleuritischen Exsudate sind beiderseits grosser geworden; rechts reicht 
die Dampfung bis zum 7. Brustwirbel, links noch 4 Querfinger breit hoher. 
Zunehmende Atemfrequenz. 

Herzbefund. Grenzen: fingerbreit nach rechts vom rechten Sternalrand, 
Hohe der 3. Rippe, links geht die Herzdampfung in die des Pleuraexsudates 
liber. Tone sind dumpf; keine Gerausche mehr zu horen. 



Abb. 2. Pulskurve. 


Puls mittelkraftig, ziemlich gut gefiillt, frequent. Betastung des Abdomens 
jetzt kaum noch sehmerzhaft. Die Haut schuppt sich starker, besonders in den 
Achselhohlen und der Gegend des Ellbogengelenks. 

9. XII. Das Odem am linken Arm hat noch zugenommen: 

Umfang des linken Oberarms 35 cm; des rechten 23 cm 
„ „ „ Unterarms 31 „ „ „ 20 „ 

11. XII. Atemfrequenz ist betrachtlich herabgesunken. Diarrhoen haben 
aufgehort. 

12. XII. Im allgemeinen keine Veriinderung: leichter Ruckgang des Odems. 
Umfang des Oberarms 34 cm, des Unterarms 28 cm. Auf Druck und bei Bewe¬ 
gungen noch starker Selunerz; in der Ruhe nur Spannungsgefuhl. Auffallig ist, 
dass bei der Schwellung des ganzen Arines die Finger vollkommen frei ge- 
blieben sind. 

13. XII. Abermalige bakteriologisclie Blutuntersuchung ergibt wieder ein 
negatives Resultat. 

14. XII. Das Odem gelit allmahlich weiter zuriick, der Druckschmerz 
liisst ebenfalls etwas nach. Temperatur sinkt langsam zur Norm. Allgemein- 
befinden viel besser. Stuhl und Ham gehen noch unwillkiirlieh ab. 


Digitized by 


Goi igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 





302 


Kxierim 


Digitized by 


15. XII. Exzision eines Stuckchens vom linken M. deltoideus. 

18. XII. Nach Hochhangen des linken Armes geht das Odem am Hand- 
rucken und Unterarm sehr schnell zuruck; es bleibt noch eine grossere Schwel- 
lung in der Ellbogengegend. Umlang des Oberarmes 31,5 cm, des Unterarmes 
im oberen Drittel 26 cm, in der Mitte 19 cm. 

Druckschmerz bedeutend geringer geworden, besonders an den abgeschwol- 
lenen Partien. 

Schuppung der Haut fast beendet. Fieberfrei. Die Atmung ist gleichmassig, 
nicht mehr beschleunigt. Lungengrenzen sind gut verschieblich. Die Herz- 
dilatation ist ganz zuruckgegangen; die Tone an der Spitze sind rein; an der 
Basis ist nur eine Verwaschenheit der Tone, doch kein Gerausch bemerkbar. 

20. XII. Lumbalpunktion: Druck 230 mm, der nach Ablassen von etwa 
8 ccm auf 160 mm fallt. Lumbalflussigkeit ist klar, zeigt ganz normale Zell- 
und Eiweissverhaltnisse. Wassermannsche Reaktion ganz glatt negativ, auch 
in hohem (10 fachem) Dberschuss an Liquor. 

24. XII. Exzision eines Muskelstuckchens vom M. quadriceps femoris. 
Schwellung und Druckschmerz am Arm sind fast verschwunden. 

1913. 2. I. Patientin steht auf. 

7.1. Schwellungen, Druckempfindlichkeit, Rotung oder Exanthem der Haut 
bestehen nirgends mehr. Am linken Oberarm, an der Brust und den Unterschen- 
keln sind noch Residuen von der Hautschuppung zu bemerken. Bewegungen 
uberall unbehindert, nur sehr unbeholfen. Wunden der Muskelexzisionen per 
primam geheilt. Ernahrungszustand der Patientin ist betrachtlich reduziert. Von 
den pleuritischen Exsudaten ist nichts mehr nachzuweisen. Herzaktion regelmassig. 

14. I. Wassermannsche Reaktion des Blutes wieder stark positiv. Am 
Genitale und auch am ubrigen Korper keinerlei Zeichen friiherer Lues. 

3. II. Patientin fiihlt sich wohl, hat keine Schmerzen mehr, nimmt gut an 
Korpergewicht zu. 

17. II. Endstatus: Allgemeines Aussehen und Gesichtsfarbe der Patientin 
ist frisch. Ernahrungszustand leidlich gut. Schleimhaut der Halsorgane normal 
gerotet; keinerlei Schwellung. Tonsillen klein. 

Thorax zeigt gleichmassige ausgiebige Atembewegungen. 

Lungen ohne Besonderheiten. 

Herz. Grenzen: Mitte Sternum, 3. Interkostalraum, linke Mamillarlinic. 
Tone rein; keine Gerausche. Aktion wenig beschleunigt, zu Zeiten normal. 

Abdomen leicht vorgewolbt; nirgends Druckempfindlicheit. Keine Milz- 
schwellung. 

Sensibilitat vollkommen normal. Sehnenreflexe nicht auslosbar. 

Weder am Arm noch an einer anderen Korperstelle ist irgendwelclo 
Schwellung vorhanden. KeineSchinerzhaft igkeit des Muskeln, auch auf starkste n 
Druck. Muskularc Kraft im linken ^Vrm etwas herabgesetzt; sonst nurleichte Er- 
miidbarkeit der ^fuskeln. An der Innenseite des linken Oberarms sind a's 
Folge der Schwellung einige Striae aufgetreten. Exanthematose Verfarbunjg 
der Haut nirgends mehr vorhanden. Schuppung vollkommen beendet. 

24. II. Menstruation, die wahrend der ganzen Krankheit sistiert hat, stellt 
sich heute wieder ein. 

1. III. geheilt entlassen. 
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Kurze Zusammenfassung. Eine bis dahin gesunde Patientin 
erkrankt ohne nennenswerte Ursache mit Kopfschmerzen, Mattigkeit 
und allgemeinem Krankheitsgefiihl. Nach Verlauf von 2—3 Wochen 
stellen sich Gelenk- und Muskelschmerzen und grossere Storungen 
der Herztatigkeit ein. Ungefahr zu gleicher Zeit treten plotzlich Schwel- 
lung und Druckschmerzhaftigkeit einzelner Muskelgruppen auf; und 
zwar werden zuerst die unteren Bauch- und Riickenmuskeln, dann die 
Bein-, Hals- und Armmuskeln ergriffen. Entsprechend der Ausbreitung 
der Muskelentziindung ist das subkutane Gewebe odematos durchtrankt. 
Die Haut iiber den erkrankten Partien zeigt etwa 4—5 Tage spater 
regelmassig eine exanthematose Rotung mit nachtraglicher Schuppung. 
Voriibergehend sind Schluck- und Atembeschwerden vorhanden. Nach- 
dem die objektiven Krankheitserscheinungen verhaltnismassig schnell 
zuruckgegangen sind, tritt nach 8 Tagen eine rezidivartige Verschlimme- 
rung mit Schwellung und Entzundung des linken Armes ein. Nach 
weiteren 4 Wochen ist auch diese wieder vorttber und nach einer langeren 
Rekonvaleszenz erfolgt Heilung. Das Leiden ist in seinem akuten 
Stadium mit massigem, teilweise etwas hoherem Fieber verbunden. 
Die Krankheitsdauer betragt im ganzen etwa 4 Monate. 

Die elektrische Untersuchung der Muskeln, die kurz nach 
Ablauf der akuten Entziindungserscheinungen und nochmals nach er- 
folgter Heilung vorgenommen wurde, ergab fur den galvanischen 
Strom normales Verhalten, fur den faradischen etwas herabgesetzte 
Erregbarkeit. Keine Entartungsreaktion. 

Die bakteriologische Untersuchung des Blutes auf ver- 
schiedenen Nahrboden (Agar, Galle, Bouillon) fiel wiederholt negativ 
aus; nur einmal wurden Diplokokkenkolonien, etwa 20 Stuck, auf jeder 
angelegten Blutplatte gefunden. Bei der weiteren Differenzierung 
zeigten diese Kokken die grossteAhnlichkeit mit Pneumokokken, waren 
aber fur Mause nicht pathogen. In der Odemfliissigkeit des subku- 
tanen Gewebes konnten niemals Bakterien nachgewiesen werden, eben- 
sowenig in Schnittpraparaten von den exzidierten Muskelstiickchen. 

Mikroskopischer Befund der Muskulatur. 

Im frischen Zupfpraparat ist an manchen Fasern eine feine Korne- 
lung zu erkennen; viele Fasern haben ihre Querstreifung verloren. 
Man sieht reichliche Schollenbildung, welche die ganze Faser durchsetzt 
(wachsige Degeneration) und eine massige Quellung des Sarkolemm- 
schlauches. 

Schnittpraparate vom M. deltoideus. Die einzelnen 
M uskelfasern zeigen degenerative Veranderungen verschiedenster 
Art. Einige wenige weisen noch eine gute Querstreifung auf, andere 
haben sie vollig verloren und bieten ein gleichmiissig homogenes Bild 
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oder eine mehr oder weniger ausgesprochene Schollenbildung und teils 
fragmentare Zerkliiftung. Wieder andere neigen zu einem Zerfall 
in Langsfibrillen; an diesen ist jedoch noch ofters die Querstreifung 
zu erkennen. Die raeisten Fasern verlaufen in regelrechter Weise 
gerade und gestreckt, eine grosse Zahl aber zeigt eine eigentiimliche 
wellenformige Struktur ihrer Fibrillen. Diese gleichen bald deni histo- 
logischen Bild des straffen Bindegewebes. Die Dicke der einzelnen Fa¬ 
sern ist im ganzen wenig abweichend vom Normalen; manche scbeinen 
aber deutlich verschmalert, manche wieder verbreitert und gequollen 
zu sein. Endlich ist noch die Verschiedenheit bei der Tingierung auf- 
fallig. Diese tritt besonders deutlich am Muskelquerschnitt bei Hama- 
toxylin-Eosinfarbung hervor, wo die einen Fasern blassblaurot und 
fast homogen erscheinen, die anderen hellrot, gekornt, mit deutlicher 
Felderzeichnung. 

Diese krankhaften Veranderungen sind nun aber nicht gleich- 
miissig iiber einen ganzen Muskel ausgebreitet, sondern in ziemlich 
regelloser Weise uberwiegen bald die wachsig degenerierten Fasern, 
bald wieder andere; bald zieht ein Streifen normaler Fasern mitten 
zwischen solchen in Zerfall begriffenen hindurch. Fettige Entartung 
ist nirgends zu sehen; die mit Osmiumsaure behandelten Schnitte 
weisen keine Schwarzfarbung auf. 

Die Muskelkerne sind an manchen Stellen deutlich vermehrt; 
sie liegen ofters in einer langen Reihe hintereinander und umgeben die 
Muskelfasern mit einem dichten Besatz. An anderen Stellen sind sie 
nicht so zahlreich, wenn auch vermehrt ; sie liegen hier in gewissen 
Abstanden voneinander entfernt und lassen auch grossere Zwischen- 
riiume frei. Stets haben sie eine exzentrische Lage an der Peripherie 
der Muskelfaser, im Innern derselben werden sie nie angetroffen. Ihre 
Form variiert etwas, zumeist sind sie liinglich, oval oder elliptisch. 

Zwischen den einzelnen Muskelfasern befindet sich das Perimysium, 
dessen stabchenformige Kerne sich deutlich von denen des Sarkolemms 
unterseheiden. In den grdsseren interstiticllen Septen sind die Binde- 
gewebsbiindel ofters durch ein mehr oder weniger hochgradiges Odem 
auseinandergedriingt. Sie bieten das Bild eines weitmaschigen Netzes 
dar. Die hier verlaufemlen Blutgefassc lassen keine Besonderheiten 
erkennen, ihre Fiillung ist weehselnd. In ihrer Umgebung aber finden 
sich hier und da kleine Hundzellen, die entweder vereinzelt liegen oder 
eine mehr diffuse Ausbreitung zeigen oder endlich aber auch zu kleineren 
zirkumskripten Herdchen zusammengelagert sind. Polynukleiire oder 
polymorphkernige Leukocyten sind dahei nicht anzutreffen. 

In einer Reihe von Schnitten finden sich auch kleinere Hamor- 
rhagien, welche teils zwischen Muskelbiindeln, teils zwischen Muskel- 
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fascrn gelegen sind und letztere wenig auseinanderdrangen. Grossten- 
teils sind diese Blutungen frisch; einige jedoch miissen schon langere 
Zeit bestehen, da hier die Erythrocyten zerfallen und zu einem detritus- 
artigen Konglomerat zusammengeballt sind. 

An Schnittpraparaten vom Musculus quadriceps femoris 
sind im ganzen ahnliche Degenerationserscheinungen der Muskel- 
fasern wahrzunehmen. Es ist hier vornehmlich der Zerfall in Langs- 



Abb. 3. Liingsschnitt vom M. quadriceps femoris. Sarkolemmkerne sind betracht- 
lich vermehrt. Muskelfasern zeigen einen fibrillaren Zerfall, kleine Rundzellen in 
verschwindender Zahl zwischen den Muskelfasern. 

fibrillen und die wellenformige Anordnung derselben vertreten. Auch 
die Dicke der einzelnen Fasern variiert hier merkwiirdig, indem ofters 
eine gleichsam zusammengepresste, schmale Faser zwischen zwei auf- 
gequollenen, breiten verlauft. 

Besonders auffallig aber ist der enorme Kernreichtum des Sarko- 
lemras an fast samtlichen Fasern. Man sieht dabei alle Cbergange von 
der Kreis- bis zur Stabchenform. Die lymphocytaren Elemente treten 
allerdings hier in den Hintergrund. Es sind nur einige grossere zirkum- 
skripte Herdchen vorhanden. 

Auch das Odem des Interstitiums ist nicht so ausgesprochen wie 
Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. 47. u. 48. Bd. 20 
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beim M. deltoideus; dagegen ist das Bindegewebe an und fur sich 
erheblicher vermehrt. Sehr gut kommt dies bei der van Giesonfarbung 
zum Ausdruck, wo fast jede Muskelfaser von einem deutlichen roten 
Reif umgeben ist. Zwischen den Muskelfasern verlaufen zuweilen 
strotzend gefiillte Kapillaren. Eigentliche Blutungen sieht man nur 
wenige. Leukocyten oder Eiterherdchen sind auchhier nirgends zu finden. 

Im ganzen haben wir also beim M. deltoideus mehr Bilder 
von degenerativen Erscheinungen, beim M. quadriceps so- 
wohl solche noch degenerativer Natur als auch schon solche repara- 
torischer Vorgange. Erstere betreffen vorwiegend die kontraktile 
Substanz, letztere sind wohl durch die Wucherungen des Sarkolemms 
ausgezeichnet. 

Das subkutane Fettgewebe besteht mikroskopisch aus einem 
groben Netzwerk, das durch seine odematose Beschaffenheit ausein- 
andergedrangt ist und dessen Septen nur aus ganz feinen Bindegewebs- 
fasem gebildet werden. In diesen verstreut liegen vereinzelte Lympho- 
cyten. Hamorrhagien sind hier in grosserem Umfang vorhanden; 
sie sind sogar meist schon makroskopisch zu erkennen. 

Interessant diirfte es nun sein, an der Hand der mikroskopischen 
Befunde den Gesamtverlauf der Krankheit zu verfolgen. Leider aber 
sind diese nicht so vollstandig, wie es wiinschenswert ware; in Sonder- 
heit fehlen die Veranderungen vom ersten Stadium der Krankheit. 
Zur Verfiigung stehen uns ja nur die Befunde der in vivo exzidierten 
Muskelstiickchen und ganz wenige Autopsieberichte. 

Man darf wohl mit Sicherheit behaupten, dass es sich um einen 
echten entziindlichen Prozess handelt. Dafiir sprechen die zelligen 
Infiltrationen im Perimysium und im interstitiellen Gewebe, die Rund- 
zellenanhaufungen in der Umgebung der Blutgefasse und die exsudative 
Durchtrankung der Muskulatur. Weiterhin ist die Mitbeteiligung 
der Blutgefasse zu erwahnen. Lorenz beschreibt eine betrachtliche 
Kernvermehrung der Kapillaren, Unverricht, Striimpell und 
Koster eine hochgradige Dilatation derselben und strotzende Fiillung, 
Rotky eine Vermehrung der Kapillaren selbst und Gefasssprossung. 
Blutungen sind verhaltnismassig hiiufig beobachtet (Wagner, Un¬ 
verricht, Lorenz, Strong, Struppler, Rotky u. a). 

Xeben diesen entziindlichen Vorgiingen im Interstitium werden 
von fast alien Autoren die degenerativen Prozessc des Parenchyms, 
der kontraktilen Substanz, hervorgehoben. Fast alle Arten der De¬ 
generation sind gefunden worden: die einfache triibe Schwellung 
und kornige Degeneration, die fettige, hyaline und vakuoliire Entartung 
und endlich die Zerkliiftung in cinzelne Fibrillen. 

Weiterhin sind regenerative Prozessc anzutreffen, die sich vor alien 
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Dingen durch eine Wucherung der Muskelkeme auszeichnen (Wagner, 
Striimpell, Edenhuizen, Rotky u. a.). Muskelschwielen mit 
Narbenbildung sind bei der nichteitrigen Myositis meines Wissens 
ausser von Lorenz am Herzfleisch niemals beschrieben worden. Waren 
wirklicb solche vorbanden, so handelte es sich um eitrige Entziindung. 

Experimentelle Versuche haben gezeigt, in welcher Zeit und 
Art die entziindlichen Vorgange am Muskel ablaufen. So fand z. B. 
Saltykow, dass schon 3 Stunden nach einem artifiziellen Entziindungs- 
reiz (Kalomelinjektion) hier und da hyalin degenerierte Fasem zu sehen 
waren. 7 Stunden nach dem Eingriff hat er Leukocytenauswanderung 
aus den Kapillaren, Fibrinnetze und leichte Vermehrimg und Vergrosse- 
rung der Muskelkeme beobachtet; die kontraktile Substanz war herd- 
weise hyalin, wachsartig oder vakuolar entartet. Etwa nach 24 Stunden 
nahm die Leukocytenauswanderung und die Degeneration der kon- 
traktilen Substanz immer mehr zu. Nach 2 Tagen trat entweder die 
Gewebswucherung in den Vordergrund oder andererseits die Emigration 
der Leukocyten und die Degeneration oder Nekrose der Muskelfasem. 
In spateren Stadien (3.—7. Tag) kam es teils zur Bildung eines diffus 
zellig infiltrierten Gewebes, teils zu abszessahnlichen Herden. Am 
7. Tag fand er schon neugebildete jungeFasern; die zellige interstitielle 
Wucherung und die Zerfallserscheinungen schritten von jetzt an nur 
langsam fort. 

Hieraus geht hervor, dass es bald zu einer einfachen, bald zu einer 
eitrigen, bald zu alien Ubergangsformen zwischen beiden Entziindungen 
kommen kann. Auch nach Marchand ist die eitrige Entziindung 
ihrem Wesen nach von der gewohnlichen, gutartigen nicht verschieden, 
und man kann zwischen beiden keine scharfe Grenze ziehen (Frankel). 
Doch wird, wie bereits oben erwahnt, zwischen den ausgebildeten Formen 
eine Trennung fur erforderlich erachtet. 

Wenn man nun diese Vorgange mit denjenigen der myositischen 
Erkrankung beim Menschen vergleicht, so spricht alles dafiir, dass sie 
hier in entsprechender Weise vor sich gehen. Nur glaube ich nach Durch- 
sicht meiner Praparate annehmen zu diirfen, dass der Prozess im all- 
gemeinen etwas langsamer verlauft. Dass man etwa 8 Tage nach Er¬ 
krankung des Muskels neben den Degenerationsprozessen auch schon 
Regenerationserscheinungen antreffen kann, wird durch die Befunde 
am M. deltoideus bewiesen; nach 4 Wochen sind die letzteren 
bereits im vollen Gang (siehe die Veranderungen am M. quadriceps). 

Die mikroskopischen Bilder, die Striimpell in seiner Arbeit 
beschrieben und abgebildet hat, diirften ein Stadium kennzeichnen, 
das zwischen den Befinden vom M. deltoideus und quadriceps 
in meinem Fall liegt. Neben den ausgesproclienen Entziindungs- 
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erscheinungen beginnen namlich schon reparative Prozesse: Die 
Muskelkerne sind vermehrt, in Wucherung und schieben sich ofters 
nach den zentralen Partien einer Faser vor; zuweilen sieht man 
sie am Rande oder gar in einer Vakuole liegen 1 ). 

Veranderungen rein parenchymatoser Natur schildert Gott- 
stein in seinemFall. Eine erste Muskelexzision nahm er ziemlich friih, 
eine zweite in der Rekonvaleszenz vor; niemals waren in den Schnitt- 
praparaten interstitielle Entziindungen oder Reste derselben zu er- 
kennen. Er meint, dass diese entweder zufallig in den exzidierten 
Stellen fehlen konnten, oder dass sie in dem Stadium, in welchem die 
Stiickchen herausgenommen wurden, schon vorhanden waren. Beide 
Moglichkeiten halt er selbst fiir unwahrscheinlich; nahere Erklarungen 
gibt er nicht. 

Ausser ihm vermissen nur Hepp und Neubaur grobere ent- 
ziindliche Veranderungen des Interstitiums. Hepp fand nur ganz 
geringe Anhaufung von Rundzellen, Neubaur nur rote Blutkorperchen 
in reichlicher Menge. 

Lorenz endlich hat sehr eigentiimliche Bilder gesehen, bei denen 
grosse Kerne in langen Reihen innerhalb von schmalen Muskelfasern 
hintereinander liegen. Auch bei anderen Muskelerkrankungen hat er 
sie biBher nicht beobachtet. 

Was den klinischen Verlauf anlangt, so stimmt mein Fall 
im allgemeinen mit den anderen iiberein. Ich brauche daher nicht 
naher darauf einzugehen; hervorheben mochte ich nur noch einmal. 
dass die voriibergehenden Herzsymptome auf eine gleiche Entziindung 
des Myokards schliessen lassen, aber die Prognose trotzdem nicht 
unbedingt infaust machen. 

Leider kann ich auch fiir die Atiologie keine ausreichenden Be- 
weise bringen. Der einmalige positive bakteriologische Blutbefund 
deutet wohl auf eine Infektion hin; in welcher Weise aber dieselbe 
entstanden ist, lasst sich nicht genau feststellen. 

Es war anfangs eine Angina vorhanden und man konnte dem- 
gemass die Tonsillen als Eingangspforte betrachten. Weitere atio- 
logischen Momente, wie sie in grosser Menge in der Literatur angefuhrt 
worden sind, kommen hier nicht in Frage; doch seien einige hier auf- 
gezahlt: Tuberkulose, Masern, Typhus, Influenza, Erkaltung, forcierte 
Kneippkuren, t'bernnidung, Vergiftung mit Kohlenoxvdgas oder mit. 
verschiedenen anderen organischen und anorganischen Giften, Grega- 
rineninvasion, Potatorium, nervose und psychische Alterationen. 


1) Die Originalpriiparate wurden mir in lielx*nswiirdiger Weise von Herm Geh.- 
Rat v. Striimpell zur Verfiigung gestellt. 
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Bemerkenswert in dieser Hinsicht waren hochstens die Gelenk- 
schmerzen, die einen Zusammenhang mit der akuten rheumatischen 
Polyarthritis vermuten liessen und auch in meinem Fall zu Beginn der 
Krankheit vorhanden waren. 

Weiterhin sind beim Scharlach, wenn auch selten, Myositiden 
beobachtet (Briick). In meinem Fall eine solche anzunehmen, ware 
nicht berechtigt; denn einmal ist hier das Exanthem immer erst mehrere 
Tage nach der Muskelerkrankung aufgetreten, zum anderen fielen alle 
auf Scharlach gerichteten Untersuchungen (Ansteckungsfahigkeit, 
Nachweis von Dohleschen Korperchen usw.) negativ aus. 

Dass endlich die Lues hierbei eine atiologische Rolle spielen konnte, 
glaube ich ebenfalls verneinen zu miissen. Der klinische Verlauf ist bei 
der syphilitischen Myositis meist ein langsamer, afebriler; die ana- 
tomischen Veranderungen treten in Form einer chronischen, schwieligen 
Verdickung des Muskelbindegewebes mit Atrophie des Muskelparenchyms 
auf. Dass es bei der Variability der Lues auch zu der Dermatomyositis 
sehr ahnlichen Erscheinungen kommen kann, gebe ich ohne weiteres zu. 

Zum Schlusse noch einige Worte iiber die Therapie. Selbst- 
verstandlich konnte sie nur eine rein symptomatische sein. Patientin 
bekam in der ersten Zeit Atophan und Aspirin, jedoch ohne merklichen 
Erfolg, spater Pyramidon, Antipyrin, Theocin mit gleichem Effekt. 
Einige Besserung schien durch Hochlagerung oder Aufhangen der 
befallenen Extremitaten erzielt worden zu sein. Heissluftkasten und 
anderweitige Warmeapplikationen wurden unangenehm empfunden, 
dagegen brachte Kalte in Form von Eisschlauchen deutliche Linderung. 
Im iibrigen musste man mit Hilfe von Veronal, Adalin und reichlichen 
Morphiumdosen das Leiden der Patientin einigermassen ertraglich 
machen. Die Herzaffektion erforderte Digalen- und Kampferinjek- 
tionen, in der Rekonvaleszenz Nauheimer Bader. 

Yon der Mehrzahl der Autoren wird im Gegensatz zu meiner Er- 
fahnmg Warmebehandlung empfohlen und eine giinstige Beeinflussung 
des Prozesses beobachtet. Gottstein, Christen, Silberborth u. a. 
wandten sie in Form von einfachen warmen Einpackungen an, Oppen- 
heim, Rotky, Edenhuizen u. a. in Form von Schwitzkasten oder 
sonstigen Schwitzkuren. Gottstein erreichte ausserdem Besserung 
durch ein permanentes Bad. Alle Autoren verordneten Salicyl- und ahn- 
liche Praparate, meist ohne, hier und da mit geringem Erfolg. In spii- 
teren Stadien brachte leichte Massage der Muskulatur (Wagner, 
Oppenheim, Neubaur) und Elektrotherapie einige Besserung. Als 
Nachkur endlich soli ein Aufenthalt in Wiesbaden, Nauheim oder gar 
im Siiden nicht ohne Nutzen sein. 
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Aus der chirurgischen Klinik in Tubingen (Direktor Prof. Perthes). 

Ein Beitrag zar operativen Behandlung der traumatischen 

Epilepsie, 

Ton Dr. Hans Kolaczek, 

Privatdozent fur Chirurgie, 

Assistenzarzt der med. Klinik in Breslau von 1904—1906. 

Noch immer ist die allgemeine genuine Epilepsie eine der un- 
geklartesten Krankheiten des Zentralnervensystems, atiologisch — 
wenn man von der ja zweifellosen Bedeutung der Erblichkeit absieht 
— ratselhaft und therapeutisch — von der ja sicher vorhandenen, aber 
doch unbefriedigenden Einwirkung des Broms abgesehen — unangreif- 
bar. Auch pathologisch-anatomisch gait sie bis vor nicht zu langer 
Zeit als unbekanntes Land, bzw. als ein solches, wo trotz eifrigem 
Suchen nichts gefunden worden war, so dass sie schlankweg unter die 
Neurosen obne oder ohne bekannte anatomische Grundlagen eingereiht 
wurde. Und Binswanger hielt es ,,geradezu fiir einen Riick- 
schritt der pathologisch-physiologischen Erkenntnis, wenn man alle 
Storungen der Nervenfunktion, jener ausserordentlich feinen, auf 
bestimmte physiologische Reize abgestimmten Tatigkeitsausserungen 
des Zentralnervensystems immer wieder ausschliesslich auf grobe Ver- 
anderungen der Nervensubstanz zuruckfiihren will.“ Demgegeniiber 
sind seit Chaslins ersten Untersuchungen im Jahre 1889 immer wieder 
Untersuchungen gemacht worden zur Auffindung pathologisch-ana- 
tomischer Veranderungen bei der Epilepsie, die neuesten, zahlreichsten 
und genauesten von Alzheimer an 63 Epileptikergehimen. Er fand 
konstant — wenn auch je nach dem Alter des Falles, d. h. seit der Zeit 
des Bestehens der Epilepsie, von verschiedener Intensitat — eine 
Randgliose der t Hemisphiiren, die er als Folge einer Degeneration 
nervosen Rindengewebes, der Markfasern und Ganglienzellen, ansieht. 
Auerbach vergleicht in einer neueren Arbeit diese Befunde mit denen 
bei der nicht eitrigen Encephalitis, und kommt so zu der Vermutung, 
dass auch die anatomischen Befunde bei der genuinen Epilepsie nichts 
anderes sein konnen als der anatomische Ausdruck ganz leichter, 
oberflachlicher und in Schuben verlaufender Encephalitiden. So 
bemerkenswert diese Befunde und anschliessenden Hypothesen fiir die 
Pathogenese der genuinen Epilepsie sind, so wenig lasst sich mit ihnen 
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vorerst therapeutisch anfangen, am wenigsten nach der chirurgischen 
Seite. Zwar hat sich dieChirurgie bei der Hoffnungslosigkeit des Leidens 
und der Erfolglosigkeit der inneren Behandlung auch an der genuinen 
Epilepsie versucht, aber die Erfolge waren nicht ermutigend. Die 
Theorie von Kocher von derHirndrucksteigerung, die den epileptischen 
Anfall hervorrufe, war meist die Grundlage fiir das therapeutische 
Handeln, das meist in der Anlage eines „Ventils“, d. h. der Setzung 
eines Knochendefekts im Schadeldache, bestand. Wenn — neben 
Todesfallen — auch hierbei Besserungen beobachtet sind, so hat doch 
diese Behandlungsart der allgemeinen genuinen Epilepsie i. a. nicht 
einmal den Beifall der Chirurgen, viel weniger den der Neurologen 
gefunden. Eine operative Inangriffnahme dieses Leidens — ab- 
gesehen von den Fallen, wo eine besondere Aura auf einen bestimmten 
Sitz hinweist oder doch ein nicht zu vemachlassigendes Trauma in 
der Anamnese sich finden lasst — diirfte daher heute wohl fast all- 
gemein verlassen sein. 

Anders steht es mit der sog. Jacksonschen Epilepsie (notabene 
auf nichttraumatischer Grundlage). Hier gab schon die Art des 
Leidens bzw. die Entwicklung des einzelnen Anfalls wichtige Hin- 
weise auf den Sitz der Erkrankung und damit die Moglichkeit eines 
ortlich begrenzten chirurgischen Eingriffs. Durch punktformige Faradi¬ 
sation von kurzester Dauer und mit dem schwachsten Strom kann 
man an der freigelegten Grosshimrinde das primar krampfende 
Zentrum aufsuchen. Im wesentlichen drei Kategorien Jacks onscher 
Epilepsie konnen wir atiologisch und pathologisch-anatomisch unter- 
scheiden. Die erste beruht auf Geschwiilsten verschiedener Art, die 
zweite auf cerebraler Kinderlahmung. Von Striimpell ist zuerst in 
den achtziger Jahren des vorigen Jahrhunderts die Ansicht verfochten 
worden, dass diese in den weitaus meisten Fallen auf eine uberstandene 
akute Encephalitis in den motorischen Rindenzentren zuriickzufiihren 
ist. Bei einem Teil der Kinder, keineswegs bei alien, tritt nun meist 
erst nach Jahren in den paretischenTeilen Epilepsie auf :Cysten,Narben 
mit Atrophien und Odemen finden sich als anatomische Grundlage. 
Sie konnen natiirlich ebenso wie die Tumoren der ersten Gruppe thera- 
angegriffen, d. h. exstirpiert bzw. exzidiert werden. Ist der Befund 
nur gering, so kann man das mit dem faradischen Strom bestimmte 
primar krampfende Zentrum mit dem Vorgehen von Horsley exzi- 
dieren. Dieses letztere Verfahren kommt vor allem aber in Betracht 
bei der dritten Gruppe der Jacksonschen Epilepsie, den Fallen ohne 
anatomischen Befund. Die Resultate der chirurgischen Behandlung 
der Jacksonschen Epilepsie sind, wie das Referat von F. Krause 
auf dem deutschen Chirurgenkongress 1010 zeigt, keineswegs sehlecht. 
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Am gunstigsten liegen aber die Verhaltnisse fiir ein operatives 
Vorgehen bei der traumatischen Epilepsie, d. h. derjenigen Form, 
wo sie sich im Anschluss an ein Kopf-, meist Schadeltrauma entweder 
unmittelbar oder erst nach Monaten, Jahren und selbst Jahrzehnten ent- 
wickelt. Sie kann ebenso wie die nichtraumatische Epilepsie in zwei 
Formen auftreten als Jacksonsche und als allgemeine Epilepsie, 
je nachdem das Trauma die motorische Region oder andere Teile 
der Hirnrinde betroffen hat. Warum nun in dem einen Fall nach 
Schadeltrauma Epilepsie auftritt, in dem andern nicht, warum weiter 
in dem einen Fall schon nach wenigen Wochen, in dem andern erst 
nach vielen Jahren, dariiber ist eine zuverlassige Antwort noch nicht 
moglich. Man muss jedenfalls dabei die vorbereitenden von den aus- 
losenden Momenten streng trennen. 

Giinstiger stehen wir einer anderen Frage gegeniiber, namlich der: 
Welche pathologisch-anatomischen Befunde erheben wir am Gehirn, 
und sind diese etwa fiir die traumatische Epilepsie charakteristisch ? 
In seinem Referat iiber die chirurgische Behandlung der traumatischen 
Epilepsie auf dem deutschen Chirurgenkongress 1910 hat Tilmann in der 
Literatur 267 Falle von traumatischer Epilepsie gefunden, bei denen 
Angaben iiber anatomische Befunde bei der Operation vorliegen: 
In 35 Fallen (= 13 Proz.) konnte kein abnormer Befund fest- 
gestellt werden; in alien iibrigen Fallen 232 = 87 Proz. fanden sich 
Veranderungen: In 87 (= 32,6 Proz.) Schadigungen der Schadel- 
knochen (Depressionen, Hyperostosen, Schadeldefekte, Sequester- 
bildung), in 25 ( = 9,3 Proz.) Verwachsungen der Hirnhaute, in 102 
( = 38,4 Proz.) Veranderungen im Bereich der Arachnoidea (Odem, Blu- 
tung, Angiome, Cysten), in 18 ( = 6,7 Proz.) Erweichungsherde im 
Gehirn, Sklerose und Porencephalie. In der iiberwiegenden Mehrzahl 
der Falle handelt es sich also um Veranderungen chronisch entziind- 
licher Natur. 

Tilmann schliesst daraus zweierlei, erstens dass die traumatische 
Epilepsie in der Hirnrinde ilire Ursache haben kann, zweitens dass 
die sogenannte epileptische Veranderung ihren Ausdruck in ana- 
toinischen Veriinderungen der Hirnrinde finden kann. Die weitere 
Frage: „Besteht geniigend Anhalt fiir die Annahme, dass diese ge- 
fundenen Veranderungen als Ursache fiir die Epilepsie zu betrachten 
sind?“ beantwortet Tilmann an seinem eigenen Material von 20 ope- 
rierten Fallen dahin, dass in alien den Fallen, wo sich kein abnormer 
Befund fand, den man liiitte beeinflussen konnen, auch kein Erfolg 
der Operation eintrat, wiihrend beim Vorhandensein eines abnormen 
Befundes auch meistens ein Erfolg sich einstellte. 

Freilich ist ein derartiger Erfolg keineswegs gleichbedeutend mit 
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Heilung. Der Begriff der Heilung hat recht gewechselt. Friiher glaubte 
man schon streng zu sein, wenn man eine dreijahrige Anfallsfreiheit 
nach der Operation forderte. Da aber auch nach dieser Zeit noch eine 
grossere Anzahl Rezidive eingetreten sind, ist schon friiher von Horsley, 
dann von Krause, zuletzt von Cluss eine fiinfjahrige anfallsfreie 
Zeit verlangt worden. Doch wie verschiedene Mitteilungen von Benda, 
Kohler, Kocher, Weil, Gekeler zeigen, gibt selbst die fiinf¬ 
jahrige Wartezeit keine Garantie fiir eine Heilung. Offenbar ist eine 
solche iiberhaupt nicht moglich, imd trotzdem wird man im Interesse 
einer praktischen Verstandigung wohl an einen bestimmten Zeitraum 
festhalten miissen, und, wenn dieser anfallsfrei voriiber geht, praktisch 
von einer Heilung sprechen diirfen. Legt man diese durch still- 
schweigendes Obereinkommen angenommene anfallsfreie Zeit von fiinf 
Jahren der Zusammenstellung zugrunde, so verfiigen wir nach der 
letzten Zusammenstellung von Gekeler insgesamt iiber 20 operativ 
geheilte Falle von traumatischer Epilepsie. Von den 5 Fallen der 
Tiibinger chirurgischen Klinik, bei denen der Zeitpunkt der Operation 
mehr als fiinf Jahre zuriickliegt, handelt es sich um drei Heilungen; 
darunter ist auch der von Cluss beschriebene Fall bei dem die 
Heilung schon am langsten besteht, namlich seit 21 Jahren! 

Im ganzen diirften diejenigen Falle von traumatischer Epilepsie 
giinstigere Heilungsaussichten haben, bei denen sich ein ausgesprochener 
ortlicher anatomischer Befund findet, der dann auch leichter operativ 
zu beseitigen ist. Jedenfalls scheint bei Betrachtung einer grosseren 
Anzahl von Fallen in dieser Hinsicht eine Heilung oder auffallende 
Besserung haufiger bei solchen Fallen eingetreten zu sein als bei Fallen, 
wo sich nur eine diffuse Anderung, z. B. ein Odem, fand oder gar ein 
vollandig negativer Befund vorlag. Diesem Odem der weichen Hirn- 
haute schreibt Tilmann in seinem mehrfach erwahnten Bericht eine 
grosse Bedeutung zu. In seinen eigenen Fallen hat er in 50 Proz. der 
Falle eine vermehrte Spannung der Dura festgestellt, welche die nor- 
male Himpulsation kaum erkennen liess. Nach Spaltung der Dura 
findet sich dann ein sulziges Odem der Arachnoidea, das wie ein Schleier 
die Hirnrinde bedeckt. Die Arachnoidea ist auch haufig diffus getriibt 
und von weisslichen fibrosen Streifen Gefiissen entlang durchzogen. 

Ich mochte nun im folgenden — unter Verzicht auf die Mitteilung 
samtlicher Falle von traumatischer Epilepsie aus der Tiibinger Klinik, 
die erst kiirzlich von Gekeler zusammengestellt wurden — nur die 
drei letzten Falle wiedergeben, besonders wegen des bei ihnen an- 
gewandten Operationsverfahrens. Bisher kamen als solche in Frage: 

1. Die Entfernung ausserer Schadlichkeiten, wenn geniigend 
Grund zu der Annahme besteht, dass eine sog. Reflexepilepsie vorliegt. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



316 


Kolaczek 


2. Die Trepanation und Entfernung ortlicher pathologisch-ana- 
tomischer Veranderungen. 

3. Die Trepanation und Exzision des primar krampfenden Zen- 
trums nach Horsley. 

4. Die dekompressive Trepanation nach Kocher. 

Die erste Methode ist naturgemass in ihrer Anwendung sehr be- 
schrankt, die zweite Methode diirfte am haufigsten angewandt werden, 
da eben in der Mehrzahl der Falle sich ortliche anatomische Verande¬ 
rungen vorfinden. 

Das Horsleysche Vorgehen ist von Krause genau durchstudiert 
und sehr empfohlen worden, das Kochersche Liiftungsverfahren 
wird zur Zeit anscheinend fast nur noch von ihm selbst und seinen 
Schiilern ausgefiihrt. 

Der Nachdruck bei der Operation der traumatischen Epilepsie 
liegt heutzutage in der Beseitigung der pathologisch-anatomischen 
Veranderungen und der Verhiitung ihres Wiederentstehens. Fragt 
sich nur, ob diese Veranderungen bisher immer richtig bewertet wurden. 
Bei der Mehrzahl der oben genannten groben Veranderungen ist das 
wohl der Fall, aber nicht oder nicht allgemein bei den weniger ins Auge 
springenden, z. B. bei den narbigen Verwachsungen. So vertreten 
Kochers Schuler Berezowsky, Ito und Schar die Ansicht, dass 
aseptische Operationsnarben und ebenso aseptisch entstandene Ver¬ 
wachsungen nicht zu Epilepsie fiihren fonnen. Dagegen ist Auerbach 
der Anschauung, „dass Verwachsungen zwischen Knochen, Hirn- 
hauten und Hirnrinde die letztere reizen und zu Krampfentladungen 
fiihren konnen, da doch bei alien Bewegungen eine mehr oder weniger 
starke Zerrung des Gehirns stattfinden muss.“ Besonders durch- 
drungen von der Bedeutung der narbigen Verwachsung von Dura und 
Hirnrinde zeigt sich Gunther Freiherr v. Saar in einer eingehenden 
klinisch-experimentellen Studie. Schon die von ihm genau geschilderten 
anatomisch-topographischen Verhaltnisse weisen auf die Bedenklichkeit 
derartiger Verwachsungen hin. Ich lasse hier seine Ausfuhrungen gekiirzt. 
folgen: ,,Wahrend das Spatium subdurale innerhalb der Schadelhohle 
einen idealen Spaltraum vorstellt, ist das Spatium subarachnoideale nur 
mit dera Liquor cerebrospinalis angefiillt und stellt so eine ArtWasser- 
kissen dar, in dem die weiche Masse des Gehirns eingebettet liegt. 
Diese Einbettung des Gehirns ermoglicht die feinen pulsatorischen, 
respiratorischen und sonstigen Druckschwankungen innerhalb der 
Schadelhohle. Verletzungen der Schadelkapsel und der Himhaute 
fiihren dazu, dass die verletzte Dura und die eroffnete Arachnoidea 
miteinander verwaclisen in einer zusammenhangenden Narbenmasse, 
in die auch das Gehirn bei geringster Pialasion einbezogen wird. Die 
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Oberflache des Gehims wird also jetzt an beschrankter Stelle flachen- 
haft fixiert. Bei dem Fortbestehen der pulsatorischen und respira- 
torischen Bewegungen werden nun einerseits diese erschwert. anderseits 
wird ein fortwahrender mechanischer Reiz an dieser Stelle der Hirn- 
rinde ausgeiibt, da diese ja jetzt den einzigen stabilen Punkt des sonst 
in toto labil bewegten Organs darstellt, das — iibertrieben gesprochen — 
daran wie ein Pendel herumschwingt. Weiter entstehen durch die 
Verwachsung der weichen perikraniellen Bedeckungen mit der 
Gehimoberflache Gewebsveranderungen in der letzteren im Sinne 
von Zirkulations- und Emahrungsstbrungen, deren genaues Studium 
wir Schifone verdanken. Endlich sind hier die von Tilmann be- 
tonten chronisch-entziindlichen Veranderungen im Bereich traumatisch 
geschadigter Hirnpartien zu erwahnen, die insbesondere dort auftreten, 
wo sich Verwachsungen zwischen dem Gehirn und seinen Hauten 
eingestellt haben. Sie bestehen in den sclion oben erwahnten weisslichen 
Streifen in Begleitung der Pia- und Arachnoidealgefasse und in einer 
sulzig-ddematosen Aufquellung der Maschen der Arachnoidea, so 
dass man an solchen Stellen die Gehimoberflache nur wie durch einen 
Schleier sieht. Sticht man solche sulzige Arachnoidealraume an, dann 
fliesst reichlich Liquor cerebro-spinalis aus und es tritt eine lebhafte 
reaktive Rotung der darunter liegenden, vorher blassgrau gefarbten 
Rindenpartien ein. Es hatte also eine relative Anamie oder Oligamie 
der Himrinde an dieser Stelle bestanden, deren Bedeutung fur das 
Zustandekommen epileptischer Anfalle von Autoren wie Kussmaul 
und Fenner, Landois, Jolly, Ferrari und Salatte schon friiher 
anerkannt worden ist. 

Es sind also im wesentlichen drei Momente, die an Stellen cere- 
braler Adhasionen im ungiinstigen Sinne wirksam sind: 1. der stiin- 
dige mechanische Reiz, 2. die gewebliche Erniihrungsstorung (fibrose 
Sklerose), 3. die Oligamie. — Ob diese genannten drei Momente einzeln 
oder zusammen beim Menschen zu funktionellen Schadigungen fiihren 
miissen oder konnen, insbesondere zum Bild der traumatisehen Epi¬ 
lepsie, ist nicht so ohne weiteres zu beantworten. Yon „muss“ ist 
jedenfalls keine Rede, da genug Beobachtungen vorliegen, wo trotz 
sicher vorhandenen Verwachsungen erkennbare uble Folgen niemals 
aufgetreten sind. Das ,,kann“ w r ird aber sehr verschieden beant- 
wortet und i. a. bejalit. Wenn aueh die Verwachsungen mit ihren 
Folgen allein vielleicht nicht ausreichen, urn das Krankheitsbild der 
traumatisehen Epilepsie zu erzeugen, so konnen sie doch wesentlieh 
dazu beitragen, wenn noch einige akzidentelle auslosende Momente 
in gleichem Sinne w r irksam werden, wie entziindliche Prozesse (Til¬ 
mann, Schifone, Berezowsky u. a.) oder Oligamie der Him- 
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rinde (Kussmaul u. a.). Dicse Ausfuhrungen mochte auch ich mir 
zu eigen machen. 

1st man so von del Bedeutung derartiger Narbenverwachsungen 
von harer Himhaut, PiaundHirnrindedurchdrungen, so muss natiirlich 
unser Heilbestrebcn darauf hinauslaufen, solche Verwachsungen 
zu beseitigen und ihre Wiederkehr zu verbiiten. Hier setzen die 
verscbiedenen Methoden der Duraplastik ein, wie sie v. Saar in 
seinen Axbeiten ausfiihrlich geschildert hat: Die Metbode der Allo- 
plastik mit korperfremdem leblosen Material, die Methode der Hetero- 
plastik mit Eihaut, Fischblasenkondom, Gefasswandstiicken, die der 
Homoplastik mit frischem oder prapariertem Peritoneum, die der Auto- 
plastik mit Periost, Faszie, Haut. 

Ich selbst empfahl fur diesen Zweck frisches Peritoneum, das in 
Form eines Bruchsacks von einem anderen Individuum gleichzeitig ge- 
wonnen wurde. Wegen seiner plastiscben Fahigkeiten, weiter wegen 
seiner anatomischen Abnlichkeit mit der Dura, auch wegen seines Be- 
sitzes einer Endothelflache schien es mir besonders geeignet, ausgefallene, 
exzidierte Durastiicke zu ersetzen. Ausserdem stellt es ein frisches ein- 
wandfreies Material dar und ist in dem taglichen Betrieb unserer Kliniken 
und grossen Krankenhauser fast stets zu haben. Vier Hundeversuche, 
bei denen viereckige Stiicke aus der Dura exzidiert wurden und der 
Defekt durch eingepflanztes Peritoneum von einem anderen Tiere 
gedeckt wurde, wobei die Praparate nach 40—60 Tagen makro- 
und mikroskopisch untersucht wurden, fielen giinstig aus und be- 
starkten mich in der Anschauung von der Brauchbarkeit der Methode. 
In den giinstigsten Fallen trat eine wirkliche Einheilung des Pflanz- 
stiicks in den Duradefekt ein, die auch histologisch sicher gestellt 
wurde. 

Obwohl Peritoneum schon friih^r von Kocher und Berezowsky 
zu diesem Zweck empfohlen worden war, und zwar in der Gestalt 
von Netz und Tunica vaginalis einer Hydrocele, obwohl weiterhin 
Finsterer und v. Saar schon beim Menschen wie im Tierexperiment 
mit nach Foramitti prapariertem, also totem menschlichen Bruchsack 
gearbeitet hatten, war doch bisher erst einmal die Transplantation von 
lebendem Bruchsack und zwar in einem Fall von Lucksch vor- 
genonimen worden. Auf meinen Vorschlag wurde dann in der Tiibinger 
Klinik von Herrn Prof. Perthes in drei Fallen von Operation einer 
traumatisclien Epilepsie der Ersatz von Duradefekten durch homo- 
plastisch uberpflanztes frisches Bruchsackperitoneum vorgenommen. 

Ich lasse die drei Krankengeschichten folgen, wobei ich besondern 
Wert auf dem pathologisch-anatomischen Befund, auf die Art der 
Deckung des Duradefekts und auf den Ausgang des Falles lege: 
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1. Fall. Josias K., 49 Jahre, aus Birckelsberg OA. Sulz. 

Anamnese: Der Patient war am 28. Mai 1909 dadurch verungliickt, 
dass er einen Hufschlag gegen die Stirn oberhalb des linken Auges erhielt; 
er fiel zu Boden und war etwa eine halbe Stunde bewusstlos. Der fiinf Stunden 
spater geholte Arzt stellte einen komplizierten Schadelbruch fest und schickte 
den Mann mit Notverband in die Klinik. Es fand sich damals 1 cm oberhalb 
der linken Augenbraue eine 1 cm weit klaffende ziemlich glattwandige Weich- 
teilwunde. In der Wunde lag Gehirnbrei zu Tage; keine grobere Verunreinigung. 
Der Orbitalrand war, dicht am medialen Augenwinkel beginnend und bis 
daumenbreit vom lateralen Winkel entfernt, eingebrochen und mit einem 
talergrossen Stuck des Stirnknochens in die Tiefe eingetrieben, derart, dass 
die Depression oben flach begann und am Orbitalrand am tiefsten, etwa 
1V 2 —2 cm tief, war. Das Auge war nicht verletzt. Patient wurde damals 
sofort operiert: Unter Benutzung der Wunde Bildung eines Lappens mit oberer 
Basis. Am oberen Rand der Impression wurde das Periost durchtrennt und 
abgeschoben, die stehengebliebenen Knochenrander mit Luerscher Zange 
abgetragen. Dann wurden die zwei grosseren Fragmente gehoben, die schliess- 
lich nur noch an schmalen Periostfetzen hingen. An einer Stelle, dicht iiber 
der Augenhdhle, fand sich die Dura eingerissen durch die Bruchstiickc des 
Orbitaldachs; aus dem Riss hatte sich offenbar Gehirnsubstanz entleert. 
Nach entsprechender Wundversorgung Verband. Die Heilung erfolgte glatt 
per primam; am 9. Juni 1909 konnte er mit linearer Narbe entlassen werden. 
Die Knochenfragmente waren fedemd eingeheilt, es bestanden keinerlei Gehirn- 
symptome oder Beschwerden. 

Nach seiner Entlassung aus der Klinik war Patient abgesehen davon, 
dass er seine Narbe stets spurte, beschwerdefrei. 

Ein Jahr spater, am 26. Mai 1910, traten dann ganz plotzlich in einer Nacht 
drei schwere Krampfanfalle auf, deren dritter vom Arzt beobachtet und als 
tvpischer epileptischer Anfall mit allgemeinen Krampfen erkannt wurde; 
nachher war Patient noch 20 Minuten bewusstlos. Die drei Anfalle traten inner- 
halb von zwei Stunden auf. Zuriick blieb damals eine Parese im rechten Arm 
und Bein, die sich aber bald besserte. Der Arzt gab ihm darauf Brom. Patient 
war abgesehen von etwas Kopfweh und gelegentlichen Schmerzen in der rechten 
Schulter beschwerdefrei und arbeitete weiter. Im September 1910 trat dann 
unvermutet in der Nacht ein neuer Krampfanfall ein. Dann hatte er wicder 
Ruhe bis zum 23. Februar 1911, wo nach vorausgehendem tlbelsein ein neuer 
Krampfanfall auftrat; Patient weiss nichts dariiber. Seitdem ist er wieder 
beschwerdenfrei. Vom Arzt in die Klinik geschickt. 

Aufnahme in der Klinik am 27. Februar 1911. 

Befund: Gesund aussehender Mann von mittierem Ernahrungszustand. 
Innere Organe ohne Besonderheiten. 

Auf der linken Stirnseite, zum Teil in der Augenbraune verlaufend, findet 
sich eine kaum sichtbare Hautnarbe. Ein horizontaler Ast verlauft in der Braune 
selbst; davon gehen zwei Schenkel nach oben in die Stirnhaut. Die Narbe ist 
strichformig, von normaler Hautfarbe, auf dem darunter liegenden Knochen 
frei verschieblich. Bei Betastung der Gegend fiililt man im Supraorbitalrand, 
niehr medial, eine kleine Delle. Sonst nirgends pathologische Knochenein- 
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ziehungen oder -vorspriinge. t'briger Schadel ohne Besonderheiten, Augen- 
bewegungen frei, Gesichtsinnervation auf beiden Seiten gleich. Am Korper 
nirgends Lahmungen oder Krampfe. Ein Rontgenbild bei seitlicher Aufnahme 
zeigt oberhalb der Stirnhohle einen eigentiimlichen Knochenschatten von heller 
Zone umgeben. Ferner auffallend weite Koronarnaht, sowie anscheinend einen 
Schaltknochen (?) an der Stelle der fruheren grossen Fontanelle. 

6. III. Patient ist zurzeit ganz beschwerdefrei. In der Annahme eines 
Knochensplitters oder einer auf die Hirarinde druckenden Narbe in der Gegend 
des alten Traumas beschliesst man die Operation, mit der Patient einver- 
standen ist. 

7. III. Operation (Prof. Perthes) in Pantopon-Skopolamin-Ather- 
narkose. Zunachst fortlaufende Umstechungen der Haut und Weichteile 
der linken Stirnhalfte nach Heidenhain und v. Hacker. Dann Bildung eines 
turflugelformigen Lappens mit oberer Basis. Nach Inzision des Periostes sieht 
man das Stirnbein, das fingerbreit oberhalb des Supraorbitalrandes eine leichte 
Stufe (ca. 1 mm hoch) zeigt. Sonst ist der Knochen ganz glatt. Entsprechend 
dem Hautschnitt wird mit einem schmalen Hohlmeissel eine Rinne in den 
Knochen gemeisselt und nach Freilegen der Dura an einer Stelle die de Quer- 
vainsche Zange eingesetzt und darait der Knochenlappen herausgeschnitten. 
Derselbe wird nach zwei Meisselschlagen an der oberen Basis eingebrochen, 
wobei er am unteren Teil splittert. Der Hautperiostknochenlappen wird nach 
oben zuriickgeklappt. Die vorliegende Dura zeigt normales Aussehen und pul- 
siert gut. Jetzt wird die Dura turflugelformig eroffnet mit unterer Basis. Die 
vorliegenden Gewebe (Arachnoidea, Pia, Himrinde) zeigen eine gewisse 
Turgeszenz. Eine venose Blutung ganz medial am Sinus frontalis wird mit 
Miihe gestillt. Eine Blutung aus der Diploe wird durch Eintreiben eines kleinen 
Knochensplitters gestillt. An der Konvexitat des Gehirns ist sonst nichts 
Abnormes, keine Narbe usw. Unter Anhebung des Stirnlapi>ens von der vor- 
deren Schadelgrube wird jetzt die Basis sichtbar gemacht. Hier findet sich 
in der Ausdehnung etwa eines Zehnpfennigstuckes eine narbige 
Verwachsung von Dura und Gehirnoberflache. Dieselbe wird scharf 
durchtrennt, bis die Fasern des Nervus olfactorius sichtbar werden. Um eine 
erneute narbige Verwachsung, — die eventuell als auslosendes Moment der trau- 
matischen Epilepsie angesprochen werden muss, — zu verhiiten, wird ein 
ca. zweimarkstiickgrosses Stuck frischen Bruchsacks an der Verwachsungsstelle 
implantiert, d. h. mit der Endothelseite nach dem Gehirn zu zwischen Dura und 
Pia dazwischengeschoben und — da dies nur hier technisch ausfuhrbar — 
am vorderen Rand mit drei Katgutknopfnahten an die Dura fixiert. Das 
Stuck liegt gut ausgebreitet. (Es wurde gewonnen von einem 29jahrigen 
Mann, der vor einer Stundc wegen Leistenhernie operiert wurde; der Bruchsaek 
wurde in eine sterile Kompresse mit Kochsalzlosung eingeschlagen.) Darauf 
Naht der Dura mit mchreren Knopfniihten, nicht exakt, sondem mehr als 
Situat-ionsnahte. Darauf Haut-, Pcriost-, Knochenlappen zuriickgeklappt. 
Exakte Hautnaht, Verband. 

8. III. Temperatur bis 38.4, Patient klagt nicht fiber Schmerzen. Kein 
Breclien, Puls gut. 13. III. Ileute V. W. Heilung per primam. Der gauze 
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Knochenlappen wird noch deutlich sichtbar pulsatorisch gehoben. 18. III. Gute 
Narbe. Patient v5llig beschwerdenlrei. Nach Hause entlassen. 

Weiterer Verlauf: Auf mehrere briefliche Anfragen vom 29. VI. 
und 27. XI. 1911 sowie vom 26.1.1913 erhalt man von dem Patienten den Be- 
scheid, dass seit der Operation nur noch ein einziger Anfall aufgetreten sei, 
am 2. IX. 1912, wo er um Mitternacht im Schlaf einen Anfall gehabt haben 
will. Sonst sind nie mehr Krampfe irgendwelcher Art aufgetreten. Er ist 
vollig beschwerdenfrei. Er arbeitet in der Landwirtschaft. 

2. Fall. Christian G., 33 Jahre, aus Denkendorf OA. Esslingen. 

Anamnese: Patient erlitt am 6. Februar 1910 einen Unfall, indem er 
im Stalle hinfiel und mit dem Hinterkopf auf einen Stein aufschlug. Er erhob 
sich, ging in sein Zimmer und legte sich zu Bett. Dann verlor er fiir etwa acht 
Tage (!) die Besinnung; er lag einen Monat zu Bett und wurde arztlich behandelt. 
Nach dem Unfall soil er Blut gebrochen haben. Eine Wunde am Kopf soli 
nicht bestanden haben, dagegen war angeblich die rechte Schadelseite stark 
blutunterlaufen. Nachher, vom Marz 1910 ab, war Patient wieder ganz gesund. — 
Da trat am 27. August 1910 in der Nacht ein Krampfanfall auf von etwa 
20 Minuten Dauer. Patient verlor die Besinnung; doch hat seine Frau ihm 
spater davon berichtet. Ferner hatte er eine Verletzung an der Zunge. In der 
Folgezeit hat Patient noch ofters solche Anfalle gehabt, zumeist am Tage, 
an folgenden Daten: 27. VIII., 31. X., 28. XII. 1910, 9. II., 13. II., 15. II., 
28. III. 1911. Patient spurt meist kurz vorher einen Schwindel, kann sich 
aber nicht mehr in Sicherheit bringen, fallt hin. Uber die Art der Krampfe 
weiss er nichts Naheres auszusagen. Von der Berufsgenossenschaft in die 
Klinik geschickt. 

Be fund: Ziemlich grosser, hagerer, gesund aussehender Mann. An der 
Kopfhaut vorn rechts von der Mittellinie besteht eine schmale verschiebliche 
Narbe (angeblich aus der Schulzeit herriihrend). Zwischen Haarwirbel und 
oberem Band der rechten Ohrmuschel fiihlt man eine querverlaufende Knochen- 
furche unter normaler verschieblicher Haut. Dieselbe ist etwas druckempfind- 
lich. Der fiihlbaren Knochenfurche entspricht im Rontgenbild eine ca. 6 cm 
lange leicht gewundene Frakturlinie. 

8. IV. Ein Anfall ist bisher nicht beobachtet worden. Patient fiihlt sich 
immer ganz wohl; nie Kopfweh, nie Erbrechen. 

8. IV. Operation (Prof. Perthes). Pantopon-Skopolarain-Dammer-. 
schlaf. Infiltration der Kopfschwarte mit Novokainlosung mit Suparenin- 
zusatz (zwecks Blutstillung). Schnittfuhrung zum hufeisenformigen Wagner- 
schen Lappen. Trotz der Infiltration starke Blutung. Mit der Frase werden 
vier Bohrlijcher an der Zirkumferenz und der Basis des Lappens angelegt und 
die dazwischenliegende Schiideldecke mit der Frase und de Quervainschen 
Zange durchtrennt. Aufklappen des Weichteilknochendeckels. Die ausserlich 
fuhlbare Furche im Knochen liegt im Bereiche der Teilungsstelle der Meningea 
media. Etwas nach vorn zu (nicht mehr im Bereiche des Knochenlappens, 
aber in der Verlangerung der Furche) besteht ein ca. 1—2 cm langcr Spalt 
im Knochen, der nur an einer diinnen Stelle durch eine knocherne Briicke 
unterbrochen ist. Die Dura ist unter dem Knochendeekel in der 
Ausdehnung eines Funfinarkstiickes stark verdickt, gespannt, 
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graulich-blau verfarbt und lasst nur gauz geringe Pulsation 
erkennen. Nach ihrer Durchtrennung — sie ist fast 1 mm dick— 
beginnt sofort cine normale Pulsation des Gehirns sichtbar zu 
werden. Die weichen Hirnhaute sehen odematos aus. Der klaffende Spalt 
in der Dura, der durch die Inzision gesetzt wurde, wird durch ein Sttiok eines 
eben gewonnenen Bruchsackes gedeckt, der mit nach innen gekehrter Endo- 
thelschicht unter die Dura geschoben und ausgebreitet und mit drei Knopf- 
nahten fbriert wird. Eigentliche Verwachsungen der Dura mit den 
weichen Hirnhauten fanden sich nicht, nur eine Gefassbriicke 
an umschriebener Stelle zwischen Dura und Arachnoidea. Zuriick- 
klappen des Knochendeckels, Hautnahte. Verband. 

10. IV. Patient hat den Eingriff sehr gut iiberstanden, fiihlt sich vollig 
wohl. 15. IV. Verbandwechsel. Heilung per primam. Patient vollig beschwer- 
denfrei, darf aufstehen. 17. IV. Patient nach Hause entlassen. 

Weiterer Verlauf: Auf briefliche Anfragen tiber sein Ergehen hatte 
man von dem Patienten am 27. Juni 1911 und 25. Januar 1913 ausfuhrlichen 
Bescheid bekommen. Ausserdem war er mal am 28. X. 1911 und 25. IV. 
1913 arztlich nachuntersucht worden: Dabei fand sich die Operationsnarbe 
in gutem Zustand, weder spontan noch auf Druck empfindlich, auf der Unter- 
lage gut verschieblich. Seit der Operation blieb sie dauernd geschlossen. Sein 
Allgemeinbefinden war gut. — Nach seiner damaligen Aussage seien nach der 
Operation noch after Anfalle aufgetreten, jedoch in grosseren Pausen und in 
leichterem Grade. Er spiire dann kurz vor dem Anfall Schwindel und glaube 
Musik zu horen. Er legt sich dann nicder und bemerkt noch, wie seine Arme 
gebeugt und nach oben gezogen werden. Dann verliert er das Bewusstsein. Von 
dem Vorgefallencn weiss Patient nach dem Anfall nichts mohr. Er fiihlt sich 
miide, doch nicht mehr in dem MaBe wie friiher, wo er den ganzen Tag nicht mehr 
aufstehen konnte. Bei sehr anstrengender Arbeit fiihlt er einenDruck im ganzen 
Kopf. So war der Zustand im Jahre 1911. 

Nach seinen neuesten Berichten vom 25. I. und 25. IV. 1913 sind im Jahre 
1912 nur noch 5 Anfalle aufgetreten, davon der vorletzte am 15. April, der 
letzte am 5. Juli 1912. Seitdem ist keiner mehr aufgetreten, so dass Patient 
seit zehn Monatcn ganz anfallsfrei ist. Bei dem letzten Anfall sei er auch 
nicht mehr vollig bewusstlos geblieben. Auch bestand bei den letzten An- 
fallen eine ausgesprochene warnende Aura, entweder Sausen bis zu drei Stun- 
den vorher, oder es sei ein Fuss Oder Finger eingeschlafen. Patient arbeitet 
als Gipser. 

3. Fall. Hermann Sell., 22 Jahre aus West hausen OA. Ellwangen. 

An am ne sc: Familie ohne Besonderheiten. Patient war friiher angeblich 
stets gesund. Im Oktober 1909 trat er als Soldat ein. Sechs Wochen darauf 
bekam er beiin Turnen den ersten Krainpfanfall mit Bewusstseinsverlust. 
Die Anfalle wiederholten sich noch einige Male bei Nacht, so dass Patient aus 
dem Bette stiirzte. Patient kam dann sechs Wochen ins Lazarett und wurde 
im April 1910 als dienstunbrauchbar entlassen. Patient war seitdem als Bahn- 
arbeiter tiitig. Die Kriimpfe traten durchschnittlich alle 3—4 Wochen auf, 
moist bei Nacht. Vor vier Wochen hatte er eine fieberhalte Erkrankung, an- 
geblich Influenza; damals traten die Kriimpfe 3—4 mal tiiglich auf. Letzttr 
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Anlall vor acht Tagen. Patient wird vom Arzt zur event. Operation in die 
Klinik geschickt. Schon in dem Jahre vor der Militarzeit sollen gelegentlicb 
blitzartig aultretende und wieder verschwindende Schwindelanfalle obne Be- 
wusstseinsverlust aulgetreten sein. Ferner tritt jetzt taglicb mehrmals bei 
ihm ein Bangigkeitsgefuhl in der Herzgegend aul, das nach einer halben Minute 
wieder voriibergeht. Nach Aussage seiner Eltern sollen die Krampfe nur 
etwa eine Minute dauern, nachher tiefer Schlaf, aus dem er mit Kopfschmerzen 
erwacht. Eine warnende Aura geht nicht voran. Frfiher hatte er fifters Zungen- 
bisse. Der fruher ausgestossene Schrei soli jetzt nicht mehr vorkommen. t)ber 
den Beginn und die Beteiligung bestimmter Korperteile bei den Krampfen 
ist nichts Sicheres zu erfahren. 

Patient hat an der rechten Stirnseite eine Narbe; sie soli von einer alten 
Verletzung herrfihren: als vierjahriger Knabe fiel er damals mit der Stim auf 
eine scharfe Ecke, er trug eine Wunde davon, die lange eiterte. Nach vier 
Wochen wurde sie aufgeschnitten; „das Him babe bloss gelegen“. Spater 
dachte er dann nicht mehr an die Narbe. 

Befund: Grosser, hagerer, kraftiger, gesund aussehender Mann. Innere 
Organe ohne Besonderheiten. 

Am Kopf auf der rechten Seite fiber der Stim, gerade an der Haargrenze, 
daumenbreit von der Mittellinie entfernt, besteht eine 2 cm lange, Vi cm breite 
alte Hautnarbe, die auf der Unterlage gut verschieblich ist. Bei Betastung 
ffihlt man darunter eine kleine Knochendelle bzw. Lticke. Die Rontgenbilder 
(von vom und seitlich) lassen am Knochen nichts Abnormes erkennen. 

Nach seiner Aufnahme wurden in der Zeit vom 9.—21. Juni sechs Anfalle 
bemerkt, nur einer teilweise vom Arzt beobachtet: Zucken in beiden Armen 
und Beinen und besonders auch im Gesicht, vollige Bewusstlosigkeit. Der 
Anfall geht schnell vorfiber und macht einem tiefen Schlafe Platz, aus dem 
Patient mit Kopfschmerzen erwacht. 

In Anbetracht des schweren Zustandes des Patienten entschliesst man 
sich zur Operation, obwohl eine genaue firtliche Diagnose nicht moglich ist. 
Doch wird angenommen, dass die Krampfe mit der alten Narbe an der rechten 
Stirnseite in Zusammenhang stehen. Patient ist mit einer Operation ein- 
verstanden. 

22. VI. Operation (Prof. Perthes) in Pantopon-Skopolamin-Ather- 
narkosc. Noch vor Erzielung einer tiefen Narkose bekommt Patient einen 
neuen epileptischen Anfall. Er wirft sich mit Kopf und Oberkorpcr hemm — 
Arme und Beine sind angeschnallt —. Der Anfall geht bald vorfiber. Um- 
stechung einer handtellergrossen Hautweichteilstclle fiber derrechtenAugenbraue 
mit fortlaufender Schnfimaht. Darauf tcmporare Schadelresektion eines Weich- 
teilknochenlappens mit der Basis fiber der rechten Augenbraue. Der Knochen- 
weichteillappen wird nach aussen umgeklappt. Auf der Innenseite der Schiidel- 
decke — etwa der Hautnarbe entsprechend — findet sich eine knapp erbsen- 
grosse Grube im Knochen (Lamina interna). Auf der Dura ist an dieser Stolle* 
beim Aufklappen des Knochensttieks eine Vene abgerissen und blutet stark: 
Uinstechung. Darauf wird die frei zutage liegende Dura, an der von aussen 
nichts Abnormes zu sehen ist, am Rande inzidiert mit der Lappenbasis an 
der Stim. Beim Versuch, diesen Duralappen aufzuklappen, finden 
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sich an zwei Stellen Gefassverbindungen zwischen Dura und 
Arachnoidea. Die blutreichen Venen, die zwischen den Hirn- 
windungen verlaufen, gehen hier in die Dura iiber. Die Verbin- 
dungen werden gelost, die Gefasse abgebunden. Der Sinus longitudinalis wird 
anscheinend dabei an einer Stelle eroffnet, und durch fortlaufende Gefass- 
naht geschlossen. Die Blutstillung gestaltet sich uberhaupt schwicrig und gelingt 
nicht exakt. Die Blutung aus der Diploe wird durch Jodoformplombe gestillt. 
Das Gehirn ist ziemlich stark prolabiert, eine Vernahung der Dura ist deshalb 
nicht moglich. Aus diesem Grunde und zur Verhiitung neuer bindegewebiger 
Verwachsungen wird ein Stuck soeben (durch Operation eines Leistenbruches 
bei einem 24 jahrigen Mann am Nebentisch) gewonnener und in Kochsalzlosung 
aufbewahrter Bruchsack unter die Dura geschoben und durch einige Situations- 
nahte fixiert, natiirlich in gewisser Spannung, so dass die Vorbuckelung des 
Gehirns sogleich viel geringer wird. Darauf wird der Knochenweichteillappen 
wieder zuruckgeklappt und die Haut — bis auf eine kleine Stelle, die zwecks 
Blutabfluss offen gelassen wird — wieder vernaht. Verband. 

22. VI. Patient hat nach der Operation innerhalb zwolf Stunden neun 
Krampfanfalle von kurzer Dauer gehabt. In der Zwischenzeit war er voll- 
kommen somnolent. Temperatur mittags 39,2, Puls 104. — 23. VI. Verb.-W. 
Der Verband ist stark durchgeblutet. Die der Blutstillung dienende fort¬ 
laufende Naht wird herausgenommen. Patient hat im Laufe des Tages sieben- 
mal gebrochen. 

25. VI. Temperatur zur Norm abgefallen; Puls auffallend langsam (um 60). 
Patient ist schlafsiichtig, doch reagiert er auf Anrufen und gibt Antwort. Er 
klagt noch iiber Kopfschmerzen. — 28. VI. V. W. Nalite entfernt, Heilung 
per primam. Verband. 

23. VIII. Patient hat — abgesehen von dem Status epilepticus am Ope- 
rationstage — seitdem elf Anfalle gehabt, mehrere davon allerdings nur schwach 
oder nur in Form einer voriibergehenden Geistesabwesenheit. Auch die anderen 
Anfalle sollen nach Angabe der Schwestern und der anderen Patienten, die 
sie mitangesehen haben, kurzer dauern und einen milderen Charakter tragen 
als die vor der Operation. — Patient wird auf seinen Wunsch nach Hause ent- 
lassen. Er ist psychisch ganz inunter. Es wird ihm das Tragen einer Schutz- 
kappe auf der Operationsstelle cmpfohlen. 

Weiterer Verlauf: Auf eine brieflichc Anfrage nach dem Ergehen 
teilt Patient am 28. XI. folgendes mit: Seit seiner Entlassung aus der Klinik 
vor mehr als 4 Monaten hattc er 31 Anfalle, davon 6 in wachem Zustand, die 
iibrigen im Schlaf. Die Anfalle sind nach seiner Ansicht leichter und von kiirzerer 
Dauer als friiher. Bei leichteren Anfall«n verliere er gar nicht das Bewusstsein. 
Der eigentliche Krampf haltc etwa eine Minute an, wiihrend wclcher Zeit die 
rechte Hand sich krampfe, desgleichen auch die Beine. Mit seinein Allgemein- 
befinden ist Patient zufrieden, nur nach einem Anfall war ihm fur einige Stunden 
weniger wohl. Die Narbe sei gut geheilt und mache ihm keine Beschwerden. 
Nach seiner Entlassung aus der Klinik arbeitete er in der Landwirtschaft, 
seit dem 7. November steht er wieder in Arbeit bei der Eisenbahn. 

Auf die letzte Anfrage erhielt man am 28. I. 1913 von seiner Mutter den 
Bescheid, dass die Anfalle bei ihrem Snhn unveriindert fortbestehen, einmal 
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leicht, einmal schwerer, bald bei Tag, bald bei Nacht. Er spurt nichts vorher, 
stosst einen Angstschrei aus und verliert das Bewusstsein. Mitunter halt 
dann die Besiunungslosigkeit, d. h. der Schlaf, bis 36 Stuuden an. Seit Juli 1912 
ist er bei der Eisenbahn entlassen. Sonst ist er ohne Beschwerden, die Narbe 
ist gut geheilt, der Appetit gut. 

Von Heilung kann natiirlich bei keinem der Falle die Rede sein, 
dazu ist der Zeitraum von zwei Jahren seit der Operation auch noch 
zu kurz. In zwei Fallen jedoch handelte es sich um einen ausgesprochenen 
Erfolg im Sinne einer Besserung, im dritten um einen volligen Miss- 
erfolg. In alien drei Fallen wurde am Orte des Traumas trepaniert, 
bei dem dritten Falle ist es allerdings nicht so sehr iiber jeden Zweifel 
erhaben, ob die Epilepsie in sicherem Zusammenhang mit dem alten 
Trauma vor 16 Jahren steht. 

Der pathologisch-anatomische Befund war im ersten Fall recht 
eindeutig, eine zehnpfennigstuckgrosse narbige Verwachsimg zwischen 
Dura einerseits, den weichen Himhauten und der Himrinde anderer- 
seits. Alles oben iiber die Bedeutung von Verwachsungen Gesagte 
gilt auch flir diesen Fall. 

Bemerkenswert ist hier noch der Sitz der Verwachsung an der 
Basis des Stimhirns. Die eingeschlagene Therapie, Losung der 
Verwachsung und Einpflanzung eines StUckes Bruchsack-Peri- 
toneum zur Verhiitung einer emeuten Verwachsung war also hier 
durchaus gut begriindet. Der Erfolg der Operation war auch durchaus 
giinstig. Innerhalb von 2 Jahren ist nur ein Anfall aufgetreten. Da 
er nachts auftrat, ohne dass Zeugen dabei waren, ist es sogar nicht 
unmoglich, dass es sich dabei um eine Selbsttauschung des Patienten 
gehandelt hat. 

Im zweiten Fall war der pathologisch-anatomische Befund weniger 
stark ausgesprochen. Es fand sich die Dura in der Ausdehnung eines 
Funfmarkstiicks stark verdickt, gespannt, graulich-blau verfarbt. 
Sie liess nur eine ganz geringe Pulsation erkennen. Die weichen Hirn- 
haute zeigen das friiher erwahnte Odem. Nach Spaltung der verdickten 
Dura wird sofort eine normale Pulsation des Gehirns sichtbar. Ver¬ 
wachsungen zwischen der Dura und den weichen Himhauten bestanden 
nicht, nur an einer umschriebenen Stelle eine Gefassbriicke. Der 
pathologisch-anatomische Befund entspricht also im wesentlichen 
dem oben von Tilmann geschilderten: Odem der Arachnoidea und 
infolgedessen vermehrte Spannung der Dura. Ausser dieser diffusen 
Veranderung fand sich allerdings noch ein ortlicher Befund an der 
Dura, Verdickung und Verfarbung, die vielleicht auf einen friiheren 
Bluterguss hinweist. Infolge der vermehrten Druckes klaffte die 
inzidierte Dura breit und hatte sich nur miihsam wieder vereinigen 
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lassen. Deshalb diente der hier eingepflanzte, d. h. unter die Dura, 
geschobene Bruchsack sicher der Druckentlastung des Gehirns. Der, 
wenn aucb sehr langsam eingetretene Erfolg scheint diese Deutung zu 
rechtfertigen. Freilich schwanden die Anfalle ganz erst nach 6 / 4 Jahren. 
Ob der jetzt seit zehn Monaten anfallsfreie Patient mal zu den 
Dauerheilungen gehoren wird, wird die Zukunft lehren. 

Der letzte Fall war ein volliger Misserfolg. An diesem ist mehreres 
nicht so ganz klar. Zunachst, ob es sich wirklich um eine traumatische 
Epilepsie handelt, d. h. ob die Epilepsie mit der 16 Jahre zuriick- 
liegenden Verletzung der Stirn zusammenhing. 

Der Befund an der Trepanationsstelle, der Stelle der friiheren 
Verletzung, war jedenfalls ausserst gering: keine Veranderung der 
Dura, keine Verwachsungen mit der Himrinde. Nur zwei Gefass- 
verbindungen wurden gefunden und durchtrennt. Die Blutstillung 
am Gehim gelang hier nicht exakt. Das infolge der starkeren Spannung 
prolabierte Gehim wurde auch hier durch ein in den Duraspalt ein- 
gepflanztes Bruchsackstiick zuriickgehalten. Entsprechend dem fast 
negativen ortlichen Befunde waren hier die Heilungsaussichten un- 
giinstiger. Vielleicht wirkte auch die Nachblutung, die hier anscheinend 
stattgefunden hat, ungiinstig auf die Hirnrinde ein. Offenbar ist das 
Moment, das die Epilepsie hervorrief, hier nicht gefunden und be- 
seitigt worden. Jedenfalls blieb in diesem Falle jeder Erfolg aus. 

So wenig diese drei Falle sagen, so sind sie doch ein Beitrag 
fiir die Richtigkeit der Anschauung, dass die traumatische Epilepsie 
in den meisten Fallen durch einen ausgesprochenen ortlichen Befund 
bedingt ist und dass wir durch dessen Beseitigung und durch Ver- 
htitung der Wiederentstehung meist einen Erfolg, vielleicht sogar eine 
endgiiltige Heilung erwarten diirfen. 
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Beitrag zur Kenntnis der Eventratio diaphragmatica. 
(Relaxatio diaphragmatica). 

Von 

Prof. Dr. Paul Krause (Bonn), 

i. Z. Direktor der med. Poliklinik Bonn. Oberarzt der med. Klinik in Breslau vom 

1. III. 1901—1. IV. 1907. 

(Mit 4 Abbildungen.) 

Krankheiten des Zwerchfells werden verhaltnismassig sehr selten 
diagnostiziert. Das hangt einerseits mit den geringen Kenntnissen 
iiber die Physiologie des Zwerchfells zusammen, andrerseits mit der 
Seltenheit der pathologischen Befunde. 

Zwei Krankheitszustande des Zwerchfells sind durch die ront- 
genologischen Untersuchungsmethoden der Diagnose bedeutend leichter 
zuganglich geworden: Die diaphragmatischen Hernien und die so- 
genannte Eventratio diaphragmatica, auf die ich im Folgenden naher 
eingehen will. 

Man versteht unter der Eventratio diaphragmatica eine starke, 
kuppelformige Ausbuchtung der einen Zwerchfellhalfte, welche be- 
dingt ist durch eine anatomisch nachweisbare Atrophie resp. ander- 
weitige Veranderung der Muskulatur. 

Die Eventratio diaphragmatica oder wie ein anderer, das Wesen 
des Prozesses besser bezeichnender Name Wietings lautet, die Re¬ 
laxatio diaphragmatica ist ein sehr seltenes Krankheitsbild; Doring, 
welcher im Jahre 1902 in einwandsfreier Weise das Krankheitsbild 
zeichnete, sprach die Hoffnung aus, dass durch die Vervollkommung 
derRontgendiagnostik viel mehrFalle als bisher bekannt werden wiirden; 
das ist nach Ausweis der Literatur nicht der Fall gewesen. Zweifellos 
beweist die Tatsache, dass bisher erst im ganzen 13 Sektionsbefunde 
von Eventratio mitgeteilt worden sind, dass diese Krankheit nur selten 
vorkommt. 

Zum ersten Male wurde sie 1783 von Pyl bei einem Kinde, 1819 
von Meckel bei einem Embryo anatomisch beobachtet; die beiden 
neusten Obduktionsbefunde stammen aus dem Jahre 1912 von Egge- 
ling (Jena) und Motzfeldt (Christiania). 

Es wurde bei den meisten Fallen eine teilweise oder vollstandige 
I'mwandlung des Zwerchfells in einen schlaffen Sack von grauweisser 
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Farbe und faszienahnlichen Aussehen gefunden; es zeigt sich bedeutend 
diinner, als auf der anderen Seite, in den peripheren Teilen wurde 
zwischen den Bindegewebsblattem reichliches Fettgewebe nachgewiesen. 
Es ist begreiflicb, dass ein solcher muskelarmer, bindegewebiger mem- 
branoser Sack dem Magen keinen Widerstand leisten kann und daher 
weit nach oben gedrangt wird. Neben dem Fundus des Magens waren 
auch Milz oder linker Leberlappen haufig verlagert, so dass man es 
begreiflich findet, wennCruveilhier denNamen ,.Eventratio diaphrag¬ 
matica “ fur diesen Prozess gepragt hat. 

Benda hat in einem Falle einen sehr bemerkenswerten Befund 
erhoben: eine lipomatose Pseudohypertrophie des Zwerchfells; irgend- 
welche Missbildungen seitens der linken Lunge lagen nicht vor, ebenso 
wenig eine Veranderung des Nervus phrenicus oder von dessen Kern 
in der Zervikalintumeszenz des Riickenmarks. In dem von Motzfeldt 
untersuchten Fall zeigte sich eine starke Deformation der linken Lunge, 
welche nur halb so gross war, als die rechte, indem ihr imterer Rand nur 
bis zur dritten Rippe reichte. Der untere Lappen war sehr wenig 
entwickelt und lag wie ein kleiner Appendix nach hinten. Der obere 
Lappen hatte ungefahr mitten auf der Vorderflache eine Furche und 
war von ausserst unregelmassiger Form; die Lunge war uberall luft- 
haltig und zeigte keine Kompression. Der linke Nerv. phrenicus war 
bedeutend diinner vmd schlaffer, mikroskopisch konnten keine Nerven- 
fasem nachgewiesen werden, auch bei zwei andem Fallen sind nach 
den mitgeteilten Befunden Veranderungen an dem linken Nervus 
phrenicus vorhanden gewesen. 

Auch von Eggeling beschreibt recht betrachtliche Abweichungen 
vom normalen Verhalten. 

Die Lungen waren ohne Verwachsungen und nicht komprimiert. Die 
Zerlegung in Lungenlappen erfolgte rechts durch einen tiefen Einschnitt, weleher 
hinten vom Unterrande des 5. Rippenkopfchens ausging, den 5. Interkostal- 
raum durchsetzte, weiterhin der 6. Rippe folgte und im 6. Interkostalraum 
zwischen Axillar- und Mammillarlinie den unteren Lungenrand erreichte. 
Ein zweiter kurzer Einschnitt ging von dem ersten aus, etwa an einer Kreuzung 
mit der Axillarlinie und durchsetzte in horizontalem Verlauf nach vorn nur 
den 5. Interkostalraum. Auch links bestanden 3 Lungenlappen. Es zog eine 
Furche hinten vom Oberrande des Kopfehens der 3. Rippe horizontal durch 
den 2. Interkostalraum bis zur Skupularlinie und teilte sich dann in zwei Aste 
von denen der obere erst horizontal weiter verlief bis zur Kreuzung mit der 
2. Rippe und dann schrag abwarts durch den 2. Interkostalraum urn den unteren 
Lungenrand vorn, etwas nach aussen von der Mammillarlinie zu erreichen. Der 
untere Rand ging von der 2. Rippe fast senkreeht nach abwarts und traf den 
unteren Lungenrand in der Axillarlinie dort, wo er sich mit der 4. Rippe 
kreuzte. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



330 


Krause 


Eggeling findet am auffalligsten die starke Beschrankung in 
der Hohe der linken Lunge, namentlich an der Seite des Rumpfes und 
eine entsprechende Verbreiterung derselben nach rechts hiniiber unter 
Bildung eines scbmalen, weit nach abwarts reichenden Lappens hinter 
dem unteren Teil des Corpus stemi. Der linke Leberlappen war 
bei seinem Sektionsfalle sehr gering ausgebildet, dadurch sei erst die 
Moglichkeit einer Ausdehnung von Bauchorganen in die Brusthohle m 

geschaffen worden. 

Ich beobachtete im ganzen bisher vier Falle von Eventratio dia- 
phragmatica, zwei hatten keinerlei Beschwerden, ich will auf sie 
nicht naher eingehen, da bei ihnen der Hochstand kein hochgradiger 
war. Zwei beobachtete ich im letzten Jahre, sie boten folgenden kli- 
nischen Befund: 

I. Fall. 42 jahriger Herr, welcher iiber betrachtliche Magen- 
beschwerden klagte. Bei der Untersuchung fiel eine starkeVerlagerung 
des Herzens nach rechts auf. Der Kranke gab mir nachtraglich an, 
mehrere belgische Arzte, welche ihn untersucht hatten, hatten die 
Diagnose „Dextrocardie“ bei ihm gestellt. Auffallend war linker- 
seits ein sehr vergrosserter Traubescher Raum. 

Erst die Rontgenuntersuchung brachte Klarheit, von einer Dex- 
trocardie konnte keine Rede sein, es handelte sich um eine Dextro¬ 
position infolge eines sehr betrachtlichen Hochstandes des linken 
Zwerchfelles; seine Kuppel erstreckte sich bis zur dritten Rippe, die 
Beweglichkeit des Centrum tendineum war fast aufgehoben, in den 
seitlichen war sie minimal, der Magen erstreckte sich mit seinem Fundus 
gleichfalls bis zur dritten Rippe, der untere Pol ist wie eine Fullung 
mit Baryumsulfatmahlzeit ergab, auffallend hoch. Auch der Schatten 
der Milz ist gut sichtbar. 

Gegen die Diagnose ,,Hernia diaphragmatica“ spricht die gleich- 
massige Kuppel mit den seitlich tiefer stehenden Schattenrandern. 
Herzbeschwerden hatte der betreffende Patient keine. Die Magen- 
beschwcrden beruhten auf einer Superaciditas mit Ulcusverdacht. 

Fur eine erworbene Phrenicuslahmung war kein Anhalt vorhanden. 

II. Fall. 36 jahrige Frau, welche wegen Herzbeschwerden mich 

aufsuchte. Die Beschwerden traten vor allem ein bis mehrere Stunden ' 

nach einer reichlichen Mahlzeit; es wurde besonders hervorgehoben, 

dass Sekt in den letzten Jahren besonders schlecht vertragen wurde; 
es entstand dabei ein starkes Beklemmungsgefuhl. 

Bei der Untersuchung stellte sich auch hierbei eine betrachtliche 
Verlagerung des Herzens nach rechts heraus. Auch hierbei fand ich 
einen stark gebliihten, weit nach oben reichenden Magen. 
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Die Rontgenuntersuchung ergab gleichfalls einen sebr starken 
Hochstand des linken Zwerchfells, dessen Beweglichkeit sehr gering 
war, besonders auf derHohe derKuppel. DasHerz war stark nach rechts 
verlagert. Der Magen lag stark geblaht und mit dem oberen Teil sehr 
verbreitert unter der linken Zwerchfellkuppel, der untere Pol stand 
sehr hoch. 



Fig. 1. 


Nachtraglich gab mir die Patientin an, es sei immer alien ihren 
Verwandten aufgefallen, dass sie selbst in den letzten Monaten der 
Graviditat sehr schlank erschienen ware, man hatte ihr kaum anmerken 
konnen, dass sie dicht vor der Geburt eines Kindes stande. 

Auch bei diesemFalle ist der rontgenologische Befund so eindeutig, 
dass eine Hernia diaphragmatica und eine Dextrocardie ausgeschlossen 
werden kann. Fur erworbene Phrenicuslahmung kein Befund. 

Die beigegebenen Rontgenbilder illustrieren in charakteristischer 
Weise den Hochstand des linken Zwerchfells. 

Es erscheint ohne weiteres begreiflich, dass beide Patienten, be- 
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sonders wenn der Magen durch Gas aufgetrieben war, betrachtliche 
Beschwerden hatten, sie wurden im Liegen starker als im Stehen und 
Sitzen. Daher gaben beide Patienten an, dass sie haufig in der Nacht 
mit Beklemmungsgefuhlen aufwachten. Es scheint, dass der Hochstand 
des Zwerchfells erst ein gewisses Mass erreichen muss, ehe derartige 
Beschwerden auftreten. Meine beiden anderen Kranken zeigten, 
ahnlich den Angaben einer Anzahl Autoren, nur geringe Symptome. 



•'ig. 2. 


Die ersten Klagen sind haufig t'belkeit, Gefiihl von Voile, Druck- 
schmerz in der Regio epigastrica, seltnes Erbrechen, Herzbeklemmung, 
schlechter Schlaf. Glaser beschrieb tagelanges Erbrechen, Hiima- 
temesis und Inkarzerationserscheinungen. 

Im jugendlichen Alter scheinen wold immer Beschwerden irgend- 
welcher Art zu fehlen. 

Koinmen andere schadigende Momente dazu, wie Fettleibig- 
keit, Graviditiit, Meteorismus, Tumoren, Trauma, so werden die oben 
erwahnten Beschwerden ausgelbst und konnen betrachtliche Grade 
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erreichen. Durch Aufblahung des Magens kann es zu einer Kompression 
des Osophagus kommen (Baetge), wodurch ein Entweichen von Gas 
zur Unmoglichkeit wurde, so dass dadurch starke Angstbeklemmungen 
und sogar Kollaps ausgelost wird. Infolge von geringer Kontraktion- 
moglichkeit des Zwerchfells wird naturlicherweise auch die Respirations- 
grosse der Atemluft beeinflusst, auch die Pumpwirkung der Respiration 
auf den venosen Kreislauf muss darunter nicht unbetrachtlich leiden. 



Fig. 3. 


Die von F. A. Hoffmann beschriebenen Falle von auffallend 
grosser Magenblase sind vielleicht als rudimentare Formen von Re- 
laxatio diaphragmatica anzusehen. Baetge weist auf dieWichtigkeitder 
elektrokardiographischen Untersuchung bindegewebiger Entartung des 
Zwerchfelles hin, wie sie wohl fur die meisten anatomisch untersuchten 
Falle gefunden worden ist; nach seiner Ansicht sei meist eine’primare 
Entwicklungsanomalie der Lungen vorhanden, wahrend die Zwerchfell- 
veranderung sekundar sich entwickelt. Dafxir sprechen Befunde, wie sie 
Glaser, Doring, Eggeling, Motzfeldt u.a. erhoben haben. Zweifel- 
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los ist aber auch die Annahme berechtigt, dass Lunge und Zwerchfel' 
anormal angelegt sind, eine Ansicht, welche mir die wahrscheinlichste 
zu sein diinkt. Jedenfalls sprechen fast alle bisher publizierten Sek- 
tionsbefunde dafiir, dass es sich meistenteils iim ein kongenitales Leiden 
handelt. Der von Benda mitgeteilte Befund einer lipomatosen Ent- 
artung des Zwerchfells, ebenso die Degeneration des Nervus phrenicus 
brauchen nicht ohne weiteres gegen die kongenitale Genese des Leidens 



Fig. 4. 


verwertet zu werden, immerhin wird bisher nicht in Abrede gestellt 
werden diirfen, dass es vereinzelt auch erworben werden kann. 

Die Differenzialdiagnose muss vor allem eine Zwerchhemie aus- 
schliessen, welche ja viel haufiger beobachtet sind. Grosser stellte 
1899 bereits 433 Fiille zusammen. 

Die rontgenologisch untersuchten Falle von Hernia diaphragmatica 
geben heute, wo wir den Magen und den Darin mit Hilfe von Kontrast- 
mahlzeiten gut erkennen konnen, einwandfreie Resultate durch die Lage 
der charakteristischen Schattenkonturen des Magens, vor allem auch 
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wenn Darmschlingen in dem Bruchsack vorhanden sind. Ausschlag- 
gebend fur die rontgenologische Diagnose der Eventratio diaphrag¬ 
matica ist die scharfe kuppelformig gestaltete Linie des Zwerchfells, 
welche sich respiratorisch gleichmassig verschiebt. 

Die Ursache der Eventratio diaphragmatica ist wohl fur die meisten 
Falle in einer kongenitalen Anlage zu suchen. Uber die Rolle, welche 
der Nervus phrenicus dabei spielt, werden wir in den nachsten 
Monaten sicher unterrichtet werden, da ja Sauerbruch (Zurich) zur 
Besserung der Lungentuberkulose in der Absicht, die Lunge ruhig zu 
stellen, Durchschneidung des Nervus phrenicus vorgenommen hat; die 
bisher publizierten Bilder haben allerdings keinen sehr ausgepragten 
Hochstand des Zwerchfells gezeigt; es ist aber sehr wahrscheinlich, 
dass er mit dem langeren Bestehen ausgepragter wird. Auch experi¬ 
mented wird sich diese Frage klaren lassen. 

Die Prognose der Eventratio diaphragmatica ist nicht ungunstig, 
die meisten der publizierten Falle betreffen altere Personen. Bei jedem 
Kranken, welcher an Dextrocardie leidet, sollte darauf gefahndet 
werden; fraglos finden sich unter den als Dextrocardie publizierten 
Kranken solche, welche eine ausgepragte Eventratio hatten, z. B. 
der Fall von Kronig mit Lungenanomalie und Zwerchfellhochstand. 
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Der Einfluss der Stramektomie auf die Thyreosen. 

Von 

A. Krecke in MUnchen, 

lSStt—1887 Assistent an der med. Klinik in Erlangen. 

Durch die gemeinsame Arbeit von Internen, Neurologen und Chi- 
rurgen hat man in den letzten Jahren mehr und mehr einsehen gelernt, 
dass die Struma nicht nur ein ortliches Leiden ist, das durch Druck 
auf die benachbarten Halsorgane mehr oder weniger qualende Sym- 
ptome hervorrufen kann, sondern dass sie haufig auch den Gesamt- 
organismus in erheblicher Weise beeinflusst und zu den mannigfachsten 
Storungen Anlass gibt. Wusste man schon friiher, dass ein bestimmter 
Symptomenkomplex, der sog. Basedowsche, im wesentlichen auf eine 
Erkrankung der Schilddriise zuriickzufiihren war, so hat man in den 
letzten Jahren erkannt, dass auch leichtere Storungen des Nerven- 
systems, des Zirkulationsapparates und des Stoffwechsels durch eine 
Erkrankung der Schilddriise bedingt werden konnen. Nach den Ergeb- 
nissen, die auf Grund zahlreicher Beobachtiuigen wahrend der letzten 
3 Jahre an meiner Klinik gewonnen wurden, weisen etwa 50—60 Proz. 
der Strumakranken Storungen des Gesamtorganismus auf. 

Wir wissen jetzt, dass von der leichtesten Storung der Herz- 
tatigkeit oder von der geringsten Steigerung der Nervenerregbarkeit 
bis zu den schwersten bei der Basedowschen Erkrankung beobachteten 
Tachykardien und Psychopathien es eine zusammenhangende Reihe 
von Erscheinungen gibt, die sich alle aus einer Storung der Tatigkeit 
der Schilddriise herleiten lassen. 

Da der Name ,,Basedow“ von den verschiedenen Arzten in nicht 
gleichmassigem Sinne gebraucht wird, so haben Krehl, Starck und 
der Verfasser vorgeschlagen, den Namen Basedow am besten ganz 
fallen zu lassen. Urn eine einlieitliche Benennung der in Rede stehenden 
Erkrankungen zu ermoglichen, schien es mir am besten, sie alle unter 
dem Namen der Thyreosen zusaminenzufassen. Der Name „Thyreose“ 
bezeichnet in kiirzester Weise, das, was man sonst als Thyreotoxikose, 
Hyperthyreose, Hyperthyreoidismus, Thyreiodismus, Kropfherz be- 
nannt hat. 

Je nach der Starke der vorhandenen Herzstorungen kann man 
drei Grade von Thyreosen unterscheiden. 

Unter den Thyreosen ersten Grades versteht man die grosse 

Deutsche Zeitschrift f. Kervenheilkunde. 47. u. 48. Bd. 22 
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Zahl von Erkrankungen, die auf Grund einer Struma zu mannigfaltigen 
Storungen des Stoffwechsels und vor alien Dingen des Nerven¬ 
systems gefuhrt haben, bei denen aber die Storungen des Herzens 
nicht iiber das subjektive Gefiihl des Herzklopfens hinaus- 
gegangen sind. 

Die Thyreosen zweiten Grades umfassen diejenigen Kropfe, 
bei denen die Storungen des Zirkulationsapparates einen hoheren Grad 
erreicbt haben, bei denen vor allem eine Tachykardie bis zu 120 
Schlagen objektiv nachweisbar ist. Die iibrigen thyreotischen Er- 
scheinungen konnen in ihrer Intensitat wechseln. Exophthalmus fehlt 
meistens, kann aber vorhanden sein. 

Die Thyreosen dritten Grades umfassen zunachst samtliche 
Falle, die sonst als wahrer Basedow bezeichnet werden und den Sym- 
tomenkomplex Exophthalmus, Kropf, schwere Tachykardie, schwere 
nervose Zustande, starke Abmagerung aufweisen. In dieser Gruppe sind 
ferner alle diejenigen Falle unterzubringen, welche zwar den Exoph¬ 
thalmus vermissen lassen, wohl aber betrachtliche Storungen des 
Nervensystems (starke Erregbarkeit, Zittern) und des Zirkulations¬ 
apparates (Tachykardie, Puls stets iiber 120) erkennen lassen. 

Man kann dabei, dem Beispiele Starcks folgend, die richtigen 
Basedowfalle als Thyreosen oder ThyTeotoxikosen mit der Basedowtrias 
bezeiclinen. Man muss sich dabei nur bewusst sein, dass gelegentlich 
ein richtiger Basedow den Thyreosen zweiten Grades zugerechnet 
werden muss, und dass umgekehrt eine Thyreose dritten Grades den 
Exophthalmus vermissen lassen kann. — 

Wie es bekannt ist, dass die schwersten Erscheinungen des Morbus 
Basedowii sich oft bei einer verhaltnismassig kleinen Struma finden, 
ebenso erlebt man es auch nicht selten, dass bei den thyreotischen Er¬ 
scheinungen ersten und zweiten Grades die Vergrosserungen der Schild- 
driise oft sehr unbedeutende sind. Wenn man auch nicht sagen kann, 
dass den kleinsten Krdpfen oft die schwersten thyreotischen Er¬ 
scheinungen entsprechen, so ist es doch sicher, dass die Grosse der Struma 
zu den Allgemeinsymptomen ini allgenieinen in keinem Verhiiltnis 
steht. So muss man darauf gefasst sein, oft bei unbedeutenden 
Krbpfen zicmlich schwere Storungen des Herzens und des 
Nervensystems anzutreffen. 

Je mehr man sich mit diesen Dingen besehiiftigt, urn so hiiufiger 
trifft man auf Kranke, die bisher als Herz- und Nervenkranke behandelt 
wurden und bei denen nur eine ganz leichte Schilddrusenanschwellung 
vorhanden ist. Der Chirurg, der die guten Erfahrungen der Strumek- 
tomie bei grosseren Krbpfen kennen gelernt, ist natiirlich mehr wie der 
Interne geneigt, auch bei diesen kleinen Strumen durch die Strumektomie 
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eine Besserung des Leidens herbeizufiihren. Es ist nur natiirlich, dass 
die innere Medizin und Neurologie dem Chirurgen nur zogemd auf diesem 
Wege der radikalen Behandlung folgt, und doch scheint gerade hier 
sich der operativen Therapie ein neues ausserordentlich dankbares Feld 
zu erschliessen. 

Die Entscheidung dariiber, ob die bei einem Kranken mit leichter 
Struma bestehenden Storungen des Nerven- und Zirkulationsapparates 
als thyreotische aufzufassen sind, ist nicht immer ganz leicht. Als Hilfs- 
mittel der Diagnose kommen verschiedene Momente in Betracht. 
Das Feblen von deutlichen Veranderungen am Herzen, wird meistens 
zugunsten einer Schilddriisenstorung sprechen. I^benso muss aucb das 
Fehlen von ausgesprochen hysterischen Erscheinungen an die Moglich- 
keit einer Schilddriisenerkrankung denken lassen. Das gleichzeitige 
Vorkommen von Tachykardie und Anfalien von gesteigerter Nerven- 
erregbarkeit und Zittrigkeit sprechen in der Regel fur Thyreose. 

Eine Verschlimmerung der Herz- und Nervenstorungen durch Jod- 
und Schilddriisentabletten ist ein unbedingter Beweis fiir die Abhangig- 
keit dieser Erscheinungen von einer Schilddriisenerkrankung. Die Un- 
wirksamkeit der Digitalis bei Tachykardien soil stets an eine Thyreose 
denken lassen. Und schliesslich ist eine Thyreose dann wahrscheinlich, 
wenn das Blutbild die bekannten von K ocher beschriebenen Ver¬ 
anderungen, Leukopenie und Lymphocytose, aufweist. 

Alle diese diagnostischen Hilfsmittel konnen im geeigneten Falle 
versagen, und es wird oft nur schwer der Beweis zu fiihren sein, dass die 
vorliegenden Erscheinungen als thyreotische zu deuten sind. Einen voll- 
giiltigen Beweis kann in diesen Fallen nur der Erfolg der eingeschlagenen 
Therapie bringen. 

Yon diesem Gesichtspunkte ausgehend schien es mir geraten, 
eine Reihe von thyreotischen Kranken, bei denen von mir die Strumek¬ 
tomie ausgefiihrt worden war, einer Nachuntersuchung zu unterziehen. 
Ich wahlte dazu die Kranken des Jahres 1911, weil diese Zeit mir hin- 
reichend weit zuriicklag, um aus dem Erfolg der Operation bestimmte 
Schliisse ziehen zu konnen. Auch war das Jahr 1911 das erste, in dem 
bei mir den thyreotischen Erscheinungen eine sorgfaltigere Aufmerk- 
samkeit zugewendet wurde. 

Unter 87 im Jahre 1911 strumektomierten Kranken fanden sich 54, 
bei denen thyreotische Erscheinungen der verschiedensten Grade be- 
obachtet wurden: 32 ersten Grades, 17 zweiten Grades und 5 dritten 
Grades. 

Bei 93 Proz. dieser Falle handelte es sich um Storungen der Herz- 
tatigkeit: Herzklopfen bei starken Bewegungen und Erregungen, oft 
bis zu 140 und 180 Schliige, manchmal auch ohne veranlassende 
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Momente auftretend; Beklemmungsanfalle, oft bei der Nacht sich ein- 
stellend und mit Vibrieren des ganzen Korpers einhergehend. 

Storungen des Nervensystems fanden sich bei 4G Patienten = 85Proz. 
der Thyreosen. Bei 4 Kranken standen die Nervenstorungen im Vorder- 
grund der Erscheinungen. Die Storungen des Nervensystems ausserten 
sich in einer Erregbarkeit der motorischen Sphare, wechselnd zwischen 
feinschliigigem Tremor und allgemeiner motorischer Unruhe, meistens 
einhergehend mit einer ieichten Ermiidbarkeit der gesamten Muskulatur. 
Zu diesen motorischen Storungen kam in sehr vielen Fallen eine all- 
gemeine Erregbarkeit, die sich oft schon bei der leisesten ausseren 
Veranlassung einstellte, schwere Storungen des Schlafes mit qualenden 
Traumen, Abnahme des Gediichtnisses, St.immungswechsel, Abnahme 
der geistigen Fiihigkeit und in seltenen Fallen psychopathische Erschei¬ 
nungen, wie Angstvorstellungen und Sinnestauschungen. 

Storungen des Allgemeinbefindens waren bei 40 Proz. der Thyreosen 
nachwebbar: Gewichtsabnahme bis zu 30 und 40 Pfund, Durchfalle, 
Erbrechen, allgemeine Hinfalligkeit. 

Bei alien genannten 54 Kranken wurde die Strumektomie vor- 
genommen und zwar 23 mal die beiderseitige und 31 mal die einseitige. 

Die Grosse der exstirpierten Strumen schwankte zwischen der- 
jenigen eines guten Hiihnereies und der eines Kinderkopfes. 

Von den 54 Patienten haben 53 die Operation gut uberstanden. 
Einer, der gleichzeitig an einer schweren Luftrohrenverengerung litt, 
ist leider an Tetanie zugrunde gegangen. 

Von den 53 Patienten konnte ich bei 44 Nachrichten iiber das 
jetzige Ergehen einholen und einen Toil derselben personlieli untersuchen. 
Von diesen 44 Patienten litten vor der Operation 25 Kranke an einer 
Thyreose ersten Grades, 15 an einer Thyreose zweiten Grades und 4 an 
einer Thyreose dritten Grades. 

Thyreotische Erscheinungen des Herzens batten 42 Patienten 
dargeboten. Von diesen 42 geben 40 eine wesentliche Besserung der Er¬ 
scheinungen an. 20 derselben berichtcn, dass sie vollkommen von dem 
friiher vorhandenem Herzklopfen befreit sind und konnen nicht genug 
riihmen, wie gliieklich sie sich dariiber fiihlen. Besomlers eine Lehrerin 
und eine Buchhalterin, die vor der Operation durch die Schwere der Herz- 
zustande nahezu arbeitsunfiiliig geworden waren, fiihlen sich nach der 
Operation so sehr gckriiftigt, dass sie ihren Beruf in vollem Umfange 
aufnehmen konnten. 

11 Kranke geben eine bedeutende Besserung und 10 eine miissige 
Besserung ihrer Herzbcschwerden an. 

Bei 2 Kranken ist eine Besserung der Herzerscheinungen durch 
die Strumektomie vollig ausgeblieben. 
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Storungen des Nervensystems hatten von den 44 Nachunter- 
suchten vor der Operation 40 aufgewiesen. Von diesen 40 Patienten 
geben 30 an, dass sich ihre nervose Erregbarkeit und ihr Zittern voll- 
kommen verloren habe. Bei 10 Kranken ist noch ein gewisser Rest 
der friiheren Erregbarkeit vorhanden und zwar in 7 Fallen ein leichter 
Grad, in 3 Fallen ein hoherer Grad. Von den letzten 3 gibt ein Patient 
an, in keiner Weise eine Erleichterung seiner Beschwerden zu ver- 
spiiren. 

Die Berichte der von ihren nervosen Beschwerden vollkommen 
geheilten Kranken sind zum Teil ganz ausserordentlich giinstige. Sie 
schreiben, dass sie erst nach der Operation wieder ihre Arbeitsfreudig- 
keit und Arbeitskraft gefunden hatten und bei ihrer neuen Tatig- 
keit in keiner Weise durch die friiher vorhandenen Beschwerden 
belastigt wiirden. Besonders hervorgehoben wird in mehreren Berichten, 
dass die friiher vorhanden gewesene melancholische und gedriickte 
Stimmung, die oft in Weinkriimpfe ausartete und zu Menschenscheu 
fiihrte, vollkommen gewichen sei. Bei einem Kranken, der vor der 
Operation an Angstvorstellungen und Sinnestauschungen litt, haben 
sich diese Storungen vollkommen verloren. 

Die erheblichsten Besserungen der nervosen Erregbarkeit zeigen die 
fiinf Thyreosen mit Basedowsyndrom. Alle diese Kranken berichten, 
dass das Zittern giinzlich oder nahezu ganzlich verschwunden sei, dass 
der Erregungszustand sich erheblich gebessert habe, dass der Schlaf 
ausgezeichnet sei, und damit eine allgemeine Kriiftigungeingesetzthabe. 

Eine betrachtliche Storung des Allgemeinbefindens 
treffen wir im allgemeinen nur bei den Thyreosen des zweiten und dritten 
Grades. Bei der Thyreose ersten Grades wird der Ernahrungs- und 
Kraftezustand im allgemeinen nicht geschadigt. Unter den zur Nach- 
untersuchung gekommenen 44 Thyreosen hatten 17 liber stark ver- 
minderte korperliche Leistungsfiihigkeit geklagt, und 12 hatten eine 
erhebliche Abmagerung bis zu 20 Pfund aufgewiesen. 

Von den genannten 17 Kranken weisen 14 eine erhebliche Besserung 
ihres Kraftezustandes auf. Alle 14 stehen wieder in ihrem friiheren 
Berufe und konnen den Anforderungen desselben mit Erfolg nach- 
kommen. Viele dieser Kranken berichteten mir, dass sie sich vor der 
Operation mit der Absicht getragen hatten, ihren Beruf ganz auf- 
zugeben. 

3 Kranke schreiben, dass ihre kbrperlichen Kriifte noch zu wiinschen 
iibrig Hessen, und dass sie noch nicht in der Lage seien, den Anforde¬ 
rungen ihres Berufes nachzukommen. Bei diesen 3 Kranken sind aueh 
noch mehr oder minder erhebliche Storungen des Zirkulations- und 
Nervensystems vorhanden. 
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Von den 12 Kranken, die eine starkere Abmagerung aufgewieseu 
hatten, geben alle an, dass das Gewicht sich seit der Operation ganz 
erheblich gehoben habe. In einem Falle betragt die Zunahme 20 Pfund. 
Diese Gewichtszunahme ist dasjenige Zeichen, das dem Laien be- 
sonders auffallt. 

Besonders gross ist die Gewichtszunahme bei den Kranken mit 
Basedowsyndrom, bei denen man oft Miihe hat, die frtiheren elenden 
vmd mageren Patienten mit dem angstlichen, oft verstdrten Gesichts- 
ausdruck wieder zu erkennen. 

In diesem Zusammenhange kann auch iiber das Symptom des 
vermehrten Schweissausbruches berichtet werden. 21 Kranke 
hatten das genannte Zeichen, oft in sehr betrachtlichem Grade dar- 
geboten. Von diesen verloren 17 die unangenehme Erscheinung voll- 
kommen; bei vier Kranken verlor es sich nicht vollstiindig, doch Hess 
es an Intensitat nach. — 

Eine Zusammenstellung der nachuntersuchten 44 Falle unter ge- 
meinsamer Beriicksichtigung aller Erscheinungen ergibt, dass von den 
44 Thyreosen 20 durch die Strumektomie vollig beschwerdefrei ge- 
worden sind = 45 Proz. Unter diesen 20 befinden sich 13 Thyreosen 
ersten Grades und 7 Thyreosen zweiten Grades. 

Bei 14 Thyreosen ist eine sehr bcdeutende Besserung eingetreten: 
4 Thyreosen ersten Grades, 7 zweiten Grades, 3 dritten Grades. Diese 
14 Kranken fiihlen sich im allgemeinen ganz wohl und werden nur hin 
und wieder durch leichte Beschwerden (Herzklopfen bei Anstrengungen, 
nervose Unruhe bei Erregungen) belastigt. 

Bei 8 Patienten handelt es sich nur urn eine leichte Besserung: 
4 Thyreosen ersten Grades, drei zweiten Grades, eine dritten Grades. 
Bei diesen Kranken hat die Operation wohl auch eine entschiedene 
Besserung gebracht, die alten Beschwerden machen sich aber noch manch- 
mal storend bemerkar. 

Zwei Kranke geben an, dass trotz der Operation ilire Beschwerden 
vollig die gleichen seien wie friiher. Die Art der Klagen macht es wahr* 
scheinlich, dass es sich in diesen Fallen um rein hysterische oder neur- 
asthenische Beschwerden handelt, die zufallig mit einer Struma ver- 
bunden waren. 

Das erzielte Resultat (naliezu 50 Proz. Heilungen, 30 Proz. erheb- 
liche Besserungen) diirfte auch den grossten Skeptiker uberzeugen. 
wie ausserordentlich giinstig die Thyreosen durch die Strumektomie 
beeinflusst werden konnen. Es moge dabei unerortert bleiben, inwiefern 
die Struma die thyreotischen Erscheinungen auslost, ob in der Form 
der Hypersekretion, oder ob in der der Dvssekretion, oder ob nur im Zu- 
sarnmenhang mit Storungen von seiten der anderen Driisen mit innerer 
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Sekretion. Das auslosende Moment fiir die Erscheinungen der Thyreosen 
ist jedenfalls in der Thyreoidea zu suchen. In der grossen Mehrzahl der 
Falle geniigt die Strumektomie, um die krankhaften Erscheinungen voll- 
kommen zum Verschwinden zu bringen. 

In einer kleinen Anzahl bleiben die Krankheitserscheinungen 
nahezu oder vollig unbeeinflusst. Inwiefern dabei nervose Storungen 
anderer Art oder Storungen anderer Driisen (Ovarien, Nebennieren, 
Thymus) beteiligt sind, muss eine wohl nicht mehr feme Zeit lehren. 
Vielleicht bekommen wir dabei auch die Mittel an die Hand, um die 
operative Therapie der Thyreosen noch erfolgreicher zu gestalten. 

Die Zeiten, in denen man in der Struma nur ein ortliches Leiden sah, 
das gelegentlicli zu Atemstorungen fiihren konnte, sind endgiiltig vorbei. 
Auch die kleinste Struma vermag ein Heer von Erscheinungen des 
Zirkulationsapparates, des Nervensystems und des Stoffwechsels hervor- 
zumfen, die erfolgreich durch eine Strumektomie bekampft werden 
konnen. 

Die Abhangigkeit mancher sog. nervoser Zustande von Storungen 
in den Driisen mit innerer Sekretion wird mehr und mehr wahrscheinlich. 
Erinnert sei in dieser Beziehung besonders an die schonen Beobachtungen 
von R. v. Hoesslin, der zahlreiche Falle von Asthenie und Neurasthenie 
auf den Status lymphaticus oder thymico-lymphaticus mit Beteiligung 
anderer Blutgefassdrusen zuriickfiihren und den guten Erfolg der 
Arsenbehandlung bei seinen Kranken mit der Beeinflussung der eben 
genannten Driisen erklaren konnte. So diirfen wir von einer nicht zu 
femen Zukunft noch manche Klarung auf diesem Grenzgebiete erwarten 
und der Hoffnung Ausdruck geben, dass die Therapie der Neurosen sich 
aus einer symptomatischen mehr und mehr zu einer kausalen ausbildet. 
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Von 

L. Krehl. 

Die Bewertung der Therapie fiir den Arzt und den klinischen Unter- 
richt ist mehr, als es nach dem Stande der Literatur scheinen mochte, 
ein grosser und schwieriger Punkt unserer Sorge. Immer und immer wird 
uns versichert, dass wir in einer Aera der Therapie leben, dass der,,Nihe- 
lismus“ friiherer Zeiten iiberwunden sei. Es kommt vor, dass die 
Studierenden darum bitten, in der Klinik therapeutische Probleme 
besonders zu beriicksichtigen. Nicht wenige Lehrer fiirchten als riick- 
standig zu gelten, wenn sie nicht voll in das Horn stossen. 

Viele haben die ehrliche TTberzeugung, dass wir es auch in der 
inneren Medizin weit gebracht haben, dass kaum ein Vergleich sei mit 
den Zeiten urn die Mitte und die zweite Halfte des vorigen Jahr- 
hunderts. Und nicht nur der Fortschritt in den Leistungen wird gelobt, 
man glaubt sogar, dass erst die Gegenwart die eigentliche Pflicht des 
Arztes entdeckt habe, die im Heilen bestehe. „Dass uns aber friiher die 
Therapie, die Behandlung und Heilung unserer Kranken weniger am 
Herzen gelegenhatte, muss ich fiir michund die (Berliner) Schule, ausder 
ich stamme, nachdriicklichst in Abrede stellen.“ Das ist Nauny ns Be- 
urteilung friiherer Zeit, die er uns in einem bedeutsamen Aufsatze 
gibt 1 ). Mein verehrter Lehrer und Freund A. von Striimpell und ich 
werden fiir unsere gemeinsame HeimatLeipzig das gleiche versichern wie 
Naunyn. Wir sind beide klinische Assistenten Ernst Wagners, 
ichverdanke Striimpell dieEinfiihrungindieAnfangsgriinde arztlicher 
Tatigkeit. Er stand damals in seiner Jugend wissenschaftlich, wie 
mir schien, unter dem Einfluss Julius Cohnheims. Aber der Klinik 
Fiihren hatte er von seinem Lehrer Wunderlich gelernt. In der Schil- 
derung der Krankheitsbilder ging er die Wege dieses grossen Meisters 
klinischer Beobachtung. Wenn man dazu rechnet die durchsichtige 
einfache Klarheit unseres gemeinsamen Lehrers Wagner und die 
universelle Auffassung Cohnheims, die auf den Schiiler iibergingen, 
von ihm selbstandig verarbeitet wurden und sich in ihm vereinigten 

1) In der dout ;chen Revue, Bd. 32, l'du?: Arzte von friiher ur.d hcute 
und arztliehe Humanitat. 
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mit einer ganz eigenartigen Fahigkeit, die Personlichkeit des Kranken 
zu erfassen, so versteht man leicht, dass Strumpell fur uns einLehrer 
von ganz besonderer Anziehungskraft und besonderem Reiz war. Ich 
denke oft daran. Und oft mit Neid! Denn manches fiigte sich damals 
klar und naturlich in den Rahmen des Ganzen, was heute unter einem 
gewissen Druck vielleicht zuviel iiberlegt wird. 

Wie gestaltete sich damals das Lehren der Behandlung, und wie ist 
es heute ini Vergleich dazu ? „Dass des Arztes Aufgabe das Heilen ist, 
ist gewiss richtig, so richtig und anerkaimt, dass ich keinen Grand sehe, 
weshalb man es immer wieder beteuem miisste." In der Grundstimmung 
dieser Worte Naunyns wurden wir damals gelehrt und haben wir 
damals gelemt. Es ist wohl ein Zeichen von Gesundheit, wenn man 
von manchen Dingen nicht spricht, weil sie selbstverstandlich sind 
wie das Atmen der Luft. 

Ich besinne mich noch sehr genau, als Ende der achtziger und 
Anfang der neunziger Jahre das Geschrei von der Notwendigkeit und 
der Herrlichkeit der Therapie aufkam. Und ich erinnere mich, wie wir 
das gar nicht verstanden, weil uns die Notwendigkeit selbstverstandlich 
war und die Herrlichkeit nicht einleuchtete. Es ist das ahnlich wie mit 
manchen diagnostischenBeurteilungen. Dass die SchatzungderLeistungs- 
fahigkeit eines Organs ein physiologisch-funktionelles Problem ist — 
ist es notwendig dariiber uberhaupt zu reden? 

Ich mochte, jeder Arzt wiirde wiederholt Naunyns Ausfuhrungen 
in den letzten Seiten seines Aufsatzes lesen. Das wiirde Beruhigung 
dariiber schaffen, dass auch in der Klinik zur Zeit bei der Darstellung 
der Therapie nichts versaumt wird. 

Aber ich mochte einen Zusatz machen. Mir erscheint das dauernde 
Reden von den ausserordentlichen Fortschritten unserer Behand- 
lungskunst nicht nur unnotig, sondern auch gefahrlich, wie alles 
innerlich Unwahre. 

,,Vor fiinfzig Jahren gait die Heilkunde fur eine Naturwissen- 
schaft und der Arzt fur den Vertreter der fortschrittlichen natur- 
wissenschaftlichen Richtungen.“ Wieder Naunyn. Sollen wir diese 
hohen und schonen Worte auf uns noch beziehen diirfen? 

Fast mochte dem die geflissentlich einseitige Betonung des 
„Heilens“ widersprechen. Denn wie bekannt, gibt es an sich keine 
grdsseren Gegensatze: die Wissenschaft mit Aufgabe und Ziel in der 
Ewigkeit und die Anforderung, dem einzelnen Menschen zu helfen. 
Dem einzelnen Menschen! Er ist jetzt wieder wie in alien Zeiten, die 
nach innen sehen mochten, das Problem der Religion. Wir Arzte 
miissen sorgen, dass er auch fur jeden von uns stets der Gegenstand 
unserer Sorge und Behandlung bleibt. 
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Von Wunderlich stammt meines Wissens die Bezeichnung unserer 
Aufgabe, nicht Krankheiten, sondem kranke Menschen zu behandeln. 
In Wahrheit aber behandeln wir eine erkrankte Personlichkeit. 

Das, was wir Krankheit nennen, ist eine Abstraktion aus Beob- 
achtungen und Vorstellungen iiber Naturvorgange, die an einem lebenden 
Wesen ablaufen. Dabei wird sehr viel haufiger, als man das Recht dazu 
hat, vorausgesetzt, dass die verschiedenen Individuen in ihrer Orga¬ 
nisation einander gleich sind und sich deswegen dem System von ausseren 
und inneren Einwirkungen gegenuber, das man als Krankheitsursache 
bezeichnet, gleichartig verhalten. Ganz abgesehen davon, dass die Kom- 
bination dieser als Ursache bezeichneten Momente in verschiedenen 
Fallen fast nie vollig gleich ist. 

Die Anforderungen des Unterrichts, des Verstandnisses und die 
menschhche Tragheit zwingen uns zum Schematisieren. Aber wie 
ich meine, vergessen wir dariiber recht oft das Wesentliche des Prozesses, 
und nicht das ist wunderbar, dass sich die Krankheits vorgange bei verschie¬ 
denen Menschen so haufig nicht gleichen. Sondern wir miissen erstaunen, 
dass man im ganzen doch so oft relativ ahnlichen Erscheinungen 
begegnet. Das alte Ratsel, dass bei der relativ geringen Zahl 
eigentlicher Krankheitsursachen so verwickelte diagnostische Fragen, 
so unerwartete und immer neue Kombinationen auftreten, lost sich 
durch die grosse Zahl der Moglichkeiten sowie durch die individuellen 
Schwankungen der geistigen und korperlichen Personlichkeit. 

Hier ergeben sich schon die grossten Schwierigkeiten und Probleme 
wirklicher Behandlung. Ein gewohnliches, chemisch wirkendes Arznei- 
mittel beeinflusst bereits bestimmte Organzellen der einzelnen gesunden 
Individuen nicht in gleichartigerWeise. Man kennt am Menschen ja in 
der Regel nur die ganz grobenWirkungen. Fur das Verstiindnis der indivi¬ 
duellen Verschiedenheiten fehlt uns noch jede Unterlage. Wir begniigen 
uns mit Worten. Die Erorterungen iiber Vago- und Sympathicotonie, 
so wenig gliicklich sie mir in mancher Hinsicht erscheinen, ergeben hier 
zweifellos die Moglichkeit von Beobachtungen. Nun kommt hinzu 
die ungeheure Kompliziertheit und Variationsmoglichkeit eines selbst 
einfachen Krankheitszustands. Heisst es nicht jede Selbsterkenntnis 
lahmen, wenn wir uns vormachen wollen, dass wir da ,,oft“ erfolgreich 
rationell behandeln ? Wie ich meine, bringt die gewohnheitsmaBigeUber- 
schatzung unseres therapeutischen Konnens die ungeheure Gefahr, dass 
derArztvom besten, was erhat, abgelenkt wird, von seiner Zugehorigkeit 
zur Naturforschung. Denn diese verlangt kritische Beobachtung und un- 
bedingte Wahrheit. Es scheint mir aber kaum moglich, dass ein Mensch, 
der sich tiiglich an Scheinerfolgen berauscht, kritisch und innerlich 
wahrhaft bleibt. Das, was man als Mensch einem kranken Menschen 
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hilft, wird so leicht zu einem „wissenschaftlichen“ Erfolg umgewandelt. 
Kranken mit Klappenfehlern oder Atherosklerose vermogen wir gewiss 
durch eine sorgsame Bewahrung und Einrichtigung der Lebensverhalt- 
nisse, durch Beriicksichtigung und eventuelle Starkung der Herzkraft 
(Digitalis!) viel zu niitzen. Reiche Kenntnisse, Erfahrung, Klugheit, 
Umsicht, Energie und Menschenliebe miissen, wenn das gut werden 
soil, schon in ungewohnlichem Grade entwickelt sein. Aber diirfen wir 
uns verhehlen, dass wir zu einer eigentlichen Behandlung, d. h. Beein- 
flussung der Endocarditis, der Myocarditis, der Gefassveranderungen 
im eigentlichen Sinne kaum den ersten Schritt getan haben. 1st es nicht 
ahnlich mit dem Diabetes ? Wer, der sie kennt, wollte die ausserordent- 
liche Bedeutung der diatetischen Fuhrung unterschatzen ? Sie niitzt 
dem Kranken direkt, weil sie die Leistungen seines Stoffwechsels ver- 
bessert. Aber es ist das doch nur ein verschwindend kleiner Teil einer 
wirklichen Beeinflussung dieses seinemWesen und seinen Ursachen nach 
fast vollig unbekanntenZustands. Wenn wir sehr viel leisten, sind wir 
brauchbare Diener der Natur. Diinken wir uns aber in dem gegen- 
wartigen Taumel nicht allzuoft als ihre Herren? Und da wir das so 
gar nicht sein konnen, so bin ich tief davon durchdrungen, wie viel 
besser gerade hier ein guter Diener ist als ein schlechterHerr. Ich habe 
Angst vor Arzten, die die Scheu und Ehrfurcht vor der Natur verloren! 

Aber nun der Arzt mit der Pflicht zu heilen ? Oft wurde hervor- 
gehoben, dass diese Aufgabe immer gleich war und ewig unverandert 
gleich bleibt, ohne Rucksicht auf den Stand und die Leistungen der 
Wissenschaft. Deswegen hat jeder, der sich innerlich als Arzt fiihlte, 
zu alien Zeiten mit aller Kraft seinen Kranken zu niitzen gesucht. Das 
ist, wie Naunyn mit vollem Rechte sagt, so selbstverstandlich, dass 
man nicht immer dariiber reden sollte. Folgt man aber einem Teil 
unserer Literatur, so konnte man denken, dass die wahre Behandlung 
erst Ende des neunzehnten Jahrhunderts einsetzte und seitdem sich 
ungeahnt entwickelt habe. 

Man konnte das gleichgiiltig nennen, dem Gebaren der Heil- 
kiinstler zuschreibenund meinen, dass man sich nicht darum zukummem 
brauche. Der wahrhafte Mensch werde von selbst seinen Weg gehen. 
Ich, der ich zu den Zunftmedizinern und meiner Lebensaufgabe nach zu 
denLehremgehore,denkedas aber ganz und gar nicht. Wahnideen konnen 
auch anstecken und schaffen die Gefahr, die Anschauungen eines ganzen 
Zeitalters zu verderben. Und mit den Anschauungen die Menschen! 
Dass die einfache ruhige klare Beobachtung, mit anderen Worten 
die Eigenschaft des Naturforschers, zu beobachten und zu staunen, 
so langsam untergraben wird, erwahnte ich schon. Das ist schlimm. 
Aber es ist noch nicht das Schlimmste. Nun leidet aber durch dieses 
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Therapiegeschrei unsere Behandlung selbst oder wenigstens das Beste 
an ihr. Der Arzt will und soli seinem Kranken helfen, soviel in seinen 
Kraften steht. Wie ich meine, kann die Hilfe nur eine einheitliche und 
ganze sein, so wie der Mensch ein Ganzes ist und jeder Mensch etwas 
Besonderes. Das ist wohl eine Selbstverstandlichkeit. Yielleicht ist 
es aber so selbstverstandlich, dass wir es taglich vergessen und nicht 
danach handeln. Denn in Wahrheit gehen wir in der Medizin zur Zeit 
doch meistens so vor. Ein Mensch kommt zu uns mit irgendwelchen 
Beschwerden. Wir suchen das erkrankte Organ und die Ursache 
seiner Funktionsstorung. Diese bemiihen wir uns nach den gegen- 
wartig geltenden Regeln und Anschauungen der Biologie giinstig zu 
beeinflussen. Im besten Falle kiimmern wir uns eingehend um den 
durch die individual-korperlichen Eigenschaften bedingten Ablauf 
der Vorgange, die wir Krankheit nennen; das ist das vielbesprochene 
Individualisieren. Ein guter Arzt beriicksichtigt auch genau die 
personliche Form der Reaktion auf die eingeleiteten Massnahmen. 
Alles das ist schon ein hoher Stand der arztlichen Auffassung und 
des arztlichen Konnens. Er bildet noch nicht einmal die Regel und 
wird sie immer weniger bilden, je mehr die Arzte unter einer Gesetz- 
gebung, die man vom Standpunkt wirklicher arzthcher Tatigkeit 
aus als unbegreiflich kurzsichtig ansehen muss, genotigt werden, fur 
die Diirftigkeit, der Entlohnung einen Ersatz zu suchen in einer Art 
von Massenproduktion. Wie soil der Arzt da noch Zeit finden, sicli 
eingehend mit der Personlichkeit des Kranken zu beschaftigen. 
Dieser verliert fast das Wertvollste, was der Arzt zu geben hat, die 
intime Sorge. 

Aber selbst wenn das alles im Einzelfalle wider Erwarten gut 
geordnet ist, sind wir meines Erachtens doch noch weit entfernt davon, 
ein wirklicher Heifer des kranken Menschen zu sein. Ein Nothelfer! 
Denn in der Not ist schliesslich jeder ernste Mensch, der krank ist. 
Es wirdviel davon gesproehen, dass arztliche und priesterliche Tatigkeit 
gemeinsamen Wurzeln entstammen und gerade jetzt wieder in eine 
gemeinsame Balm einmiindeten. Zwar sei die alte Religion abgebraucht, 
aber ebenso sei der „Materialismus“ vergangener Jahrzehnte ver- 
schwunden und jetzt miisse der Arzt den Pfarrer ersetzen. Man hurt 
das oft. Aber ich sehe nichts davon. 

In Wahrheit ist es vielmehr ganz anders. Mehr hiiufig kennt der 
Arzt den Kranken als Personlichkeit nicht. Bci der gegenwartig be* 
stehenden Neigung, unsere Tiitigkeit als ,,Geschaft“ in das Leben ein- 
zuordnen, wird das noch weiter gehen. Man kauft sich ein Paar Hand- 
schuhe, man geht ebenso zum Arzt. Dieser versorgt zwar nicht die Finger 
mit Handschuhen, aber eine Gallenblase mit Karlsbader Wasser oder 
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mit einer Operation. Das ist mitunter eine selir wirksame und nicht 
selten eine vollig ausreichende, sogar die beste Hilfe. Nach ihrem 
Schema ist aber nun der grosste Teil aller modernen therapeutischen 
Massnahmen eingerichtet. 

Ganz gewiss miissen wir auf demWege, die Einzelvorgange kennen 
und beeinflussen zu lernen, fort- und vorwartsschreiten, so energiscli 
und so riistig wie moglich. Der grosste Teil unserer taglichen biologischen 
Arbeit ist dieser Aufgabe gewidmet. Eine hypothetische Idealmedizin 
spaterer Jahrtausende werden wir uns da weit ausgebildet denken 
diirfen. Aber ihre kunftige Schonheit niitzt nichts fiir die Anforde- 
rungen des Kranken nach Hilfe in der Gegenwart. Diese miissen wir 
trotz unerer geringen Kenntnisse abgeschlossen und so abgerundet wie 
moglich gestalten. Sie muss ein Ganzes sein wie ein religioses oder ein 
philosophisches Weltbild. 

Geflissentlich gepflegt wird jetzt bei uns derWahn, dass bei uns diese 
Organ- oder Einzelbehandlung einen enorm hohen Stand erreicht habe. 
Wer wollte die Fortschritte verkennen, namentlich in den operativen 
Zweigen, wer z. B. die Wohltat des Diphtherieheilserums verkennen! 
Aber wer kann andererseits den offenkundigen Schwindel ubersehen, 
wie er sich so vielfach breit macht und von dem auch der Skeptiker 
sich kaum freizuhalten vermag, weil er durch den Sturm mitgerissen 
wird. Was sollen wir dazu sagen wenn jetzt schon Auslander an- 
fangen iiber den einst so ernsthaften und jetzt so schnell arztlich 
industriell gewordenen Deutschen anfangen zu lachen. Und es bleibt 
nicht beim Lachen! 

Wie oft geben wir Steine fiir Brot! Der Arzt muss dem Kranken 
helfen. Dem kann er sich nicht entziehen. Jeder Mensch steht einzeln fiir 
sichinderWeltundistdochganz insieeingefiigt mit seiner Personlichkeit. 
Jede Krankheit andert das, andert diese Stellung. Und da fiir das Leben 
alles darauf ankommt, den Kranken als Personlichkeit zu erhalten, 
so muss der Arzt darin die Summe seiner Aufgabe sehen. Das lasst 
sich nicht in alien Punkten im einzelnen lernen und nicht lehren. 

Es erfordert grosse Grundlagen. Die voile und fortschreitende biolo- 
gischeBildungderZeit ist das urspriinglichste und unerlasslicheErforder- 
nis. Das ist das grosse Thema unseres Unterrichts, wir konnen da in der 
Grosse der Anforderungen an uns und an die Studierenden nicht genug 
tun. Dass man sie beherrscht ist leider nicht mehr moglich, man kann 
bei der Oberfiille dessen, was gearbeitet wird, gar nicht daran denken. 
Aber der Einzelne soli so lang mit sich unzufrieden sein, als er nicht 
an dem Ideal des Konnens nahe daran ist. 

Indessen fur den Arzt bleibt das nur die Voraussetzung, wenn 
auch die unumglingliche. Wir miissen also mehr tun. Und so lang 
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als wir das nicht tun, so lang wir in dem gegenwartigen Nebel von 
iibermassigem Stolz auf unsere Lokalbehandlung und doch relativ ge- 
ringem Konnen uns bewegen, werden wir wahre Arzte und Heifer nicht 
bilden konnen. Wir miissen erst an unsere Tiir klopfen. Die arztliche 
Tatigkeit ist nun einmal nicht nur Naturwissenschaft. Sie ist darin 
eingewuxzelt mit alien Fasern und sie ist verloren, wenn sie diesen 
Grund verliert. Aber ihre Zweige wachsen anders — wobei man aller- 
dings fiiglich fragen kann, ob nicht auch die Naturwissenschaft an 
dieser Entwicklung festhalten muss; jedenfalls haben es alle grossen 
Naturforscher getan. 

Die Medizin ist auch nicht nur Kunst — auch von der Kunst konnte 
man vielleicht das Gleiche sagen, das ich eben sagte. Der kranke 
Mensch ist eben als Ganzes krank. Sein Gleichgewicht ist gestort, 
sein auBeres, aber sein inneres vor allem. Das Ganze muss gesunden, 
zum Ganzen gehort aber auch das Innere; wir konnen das Beides wirklich 
nicht in der gegenwartig iiblichen Weise trennen. 

Dass der Arzt ein guter Mensch sein muss, halte ich gliicklicherweise 
nicht fur notwendig. Denn gute Menschen gibt es kaum. Aber er muss 
ein Naturforscher sein von mehr als gewohnlichem Wissen und Konnen 
und zugleich ein Mensch dem kranken Menschen mit dem Bewusstsein 
einer hohen und ewigen Bestimmung. Zwischen beiden muss die innere 
Briicke bestehen, ohne die das Verstandnis von Mensch zu Mensch nicht zu 
stande kommt. Ich halte es fur unmoglich, Menschen von vollig fremder 
Lebensauffassung wirklich ein Arzt zu sein. Man kann bei ihnen einen 
Herzfehler eventuell behandeln oder eine Appendicitis operieren. Ein 
ganzer Arzt kann man ihnen nicht sein. Also der Arzt steht als Mensch 
im Volke. Aber jetzt ist nicht einmal das der Fall, der Mediziner 
wandelt in Fragen der menschlichen Auffassung einen eigenartigen 
Weg. Er versteht viele Menschen nicht und viele Menschen verstehen 
ihn nicht. Wir miissen uns zusammenschliessen. Aber auch die anderen 
miissen an ihre Tiiren klopfen. Es ist eben nicht moglich, vom Arzt 
vor allem die Diagnose, natiirlich die „reine Wahrheit“ erfahren und 
dabei doch nur horen zu wollen, dass iiberhaupt nichts Ernstes vorliegt 
und bald im gewohnliclien Sinne alles wieder gut ist. Ich weiss wirklich 
nicht, woliin das noch fiihren soil, dass ein grosserTeil der arztlichen Auf- 
gabe bei liinger wiihrenden schweren Zustiinden in dem gewohnlichsten 
plumpen Liigen besteht. Von wirklichem Helfen oder auch nur von 
Trosten ist da keine Rode. So ist es unwiirdig fiir den Arzt und nicht 
nutzlich fiir den Kranken. Das alles doch nur, wcil wir auf eine Organ- 
behandlung eingestellt sind, weil wir so leicht versagen, wenn sie ver- 
sagt. Und sie versagt so oft! 

Also gerade heraus: Der kranke Mensch und der Arzt brauchen 
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eine Auffassung iiber das Leben, in deren Ganzem sie sich finden, 
in der der Arzt dem Kranken fiir sein Teil hilft. Es ist wohl schliesslicb 
Religion. Aber man bedenke: Esgibt sovieleWegezumUnendlichen, wie 
es Personlichkeiten gibt. Da wird der Arzt als Naturforscber vor jeder 
unheiligen Unzartbeit geschiitzt sein. Hier bricht meine Aufgabe ab. 
Ich weiss, dass sie teils verlacht, teils fiir phantastisch erklart wird. 
Aber ich bin ebensofest iiberzeugt, dass der arztliche Unterricht, nicht 
berauscht von denErfolgen unsererOrgantherapie, das Unkennbare zwar 
nicht lehren kann und soil — denn es ist nicht zu lehren —, aber von ihm 
durchdrungen sein muss „wie das Meer vom Geschmack des Salzes“. 
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(Aus dem physiologischen Institut zu Freiburg i. B.) 

Uber die Bedeutung des Aufmerksamkeitssprunges fflr den 

Zeitsinn. 

Von 

J. von Kries. 

Mein verehrter Freund, ich weiss nicht, ob auch Ihnen ein Abend 
im Gedachtnis geblieben ist, an dem vor nun fast 40 Jahren in Leipzig 
ausser uns beidenlhr verehrterVater undder damals im Ludwigschen 
Institut arbeitende Angelo Mosso beisammen sassen, und der junge 
italienische Physiolog etwas unvermittelt dem alten Herren mit der 
nachdenklichen Frage auf den Leib riickte: „SagenSie, Herr Professor, 
washaben wir fur eine Vorstellung von derZeit“ ? — Ob die tiefgriindigen 
Auseinandersetzungen * des gelehrten Philosophen, die sogleich auf 
Kants Lehre von der Zeit als der Form unseres „inneren Sinnes“ zuriick* 
griffen und sich dann uber das Verhaltnis von Zeit und Raum ver- 
breiteten, dem Fragesteller ganz verstandlich waren, und ob sie ibn 
sehr gefordert haben, bleibe dahingestellt. Oftmals aber habe ich an 
jeneUnterhaltung, als eine gewissermassen vorbildliche, denken mvissen, 
wenn das Zeitproblem in dieser oder jener Verbindung, aus diesem oder 
jenem Anlass an micli herantrat, jenes Problem, in dem sich naturwissen- 
schaftliche und philosophische Fragen und Betrachtungen in so mannig- 
facherWeise begegnen wie in wenigen anderen. Auch demKliniker, der 
iiber die Grenzen seines Faches weiteren Blickes hinauszuschauen 
gewohnt ist, miissen sich solche Fragen wohl oft genug aufdrangen. 
Doppelt wird dies bei Ihnen der Fall gewesen scin, da Sie gerade psycho- 
logischen Verhiiltnissen von jelier besonderes Interesse entgegenzubringen 
gewohnt waren. Und so mag es mir erlaubtsein, bei dem gegenwartigen 
Anlass, der ja auch durcli ein bestiinmtes zeitliches Verhaltnis gegeben 
ist, Sie mit einigen diesen Gegenstand betreffenden Betrachtungen und 
Mitteilungen zu unterhalten. 

Beschriinken wir uns auf diejenigen Fragen, die eine unmittelbare 
Ankniipfung an physiologische Verhiiltnisse gestatten, und unter diesen 
auf solche, die die rezeptiven Vorgiinge betreffen, so kann als allgemeinste 
etwa die aufgeworfen werden, in welcher Weise die subjektiv wahr- 
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genommene zeitliche Ordnung irgendwelcher sinnlicher Eindriicke zu 
derobjektiv gegebenen zeitlichen Ordnung des ihnen zugrunde liegenden 
physiologischen Geschehens steht. 

Sicher ist wohl, dass wir diese Frage nicht -einfach durch die An- 
nahme einer genauen und vollstandigen tTbereinstimmung beantworten, 
mindestens nicht durch diese Annahme erledigen konnen. 

Verhaltnismassig leicht freilich klaren sich einige Punkte, in denen 
jene Annahme weniger einer Modifikation als einer genaueren Prazi- 
sierung bedurfen wiirde. 

So ist zunachst zu beachten, dass der Zeitpunkt des auf ein Sinnes- 
organ wirkenden Reizes, eines Signals, nicht mit dem Zeitpunkt der- 
jenigen Vorgange identifiziert werden kann, an die wir uns das Ent- 
stehen der Empfindungen gekniipft denken miissen. In bekannter 
Weise muss vielmehr der aussere Vorgang des Reizes in einen nervosen 
Erregungsprozess umgesetzt, dieser zur Himrinde fortgeleitet werden, 
Geschehnisse, die eine bestimmte Zeit in Anspruch nehmen. 

Hiernach wiirde es denn ohne weiteres verstandlich erscheinen, 
wenn die wahrgenommene Zeitdifferenz zweier Signale immer um den- 
jenigen Betrag von ihrer objektiv gegebenen sich unterschiede, um den 
die in dem einen und dem anderen Falle zwischen Reiz und Empfindung 
eingeschobenen Zeiten sich unterscheiden. Sind aber diese Zeiten 
fiir jedes Sinnesgebiet von konstantem Wert, so musste auch jene Ver- 
schiebung der zeitlichen Ordnung fiir zwei Sinnesgebiete immer von 
dem gleichen Betrage sein. 

Dass Verhaltnisse dieser Art in der Tat bestehen, haben die be- 
kannten Versuche von Exner 1 ) gelehrt. Wir wissen aus ihnen, dass 
z.B. ein optisches undeinakustisches Signal, umgleichzeitigzuerscheinen, 
nicht gleichzeitig gegeben werden miissen, sondern das optische dem 
akustischen etwa um 24—28 6 vorausgehen muss. 

Auch so konnten wir wohl von einer tTbereinstimmung der ob¬ 
jektiv gegebenen und der subjektiv wahrgenommenen zeitlichen Ord¬ 
nung noch reden, hatten aber unter der ersteren die zeitliche Ordnung 
gewisser Vorgange der Himrinde zu verstehen. 

Auch davon darf hier abgesehen werden, dass, wie jede Unter- 
scheidung, so auch die Erkennung eines zeitlichen Intervalls bei Ver- 
minderung desselben unter einen gewissen Betrag ihre Grenze findet, 
ein Verhalten, das sich dem allgemeinen physiologischen Gesetze der 
Schwellenwerte einordnet. 

Von grosserer Wichtigkeit ist aber, dass, wie mannigfache Erfah- 
rungen lehren, bei objektiv gleicher zeitlicher Anordnung der 


1) Pfliigers Arc-hiv. Bd. XI. S. 425. 1875. 

Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. 47. u. 48. Bd. 23 
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Reize oder Signale der subjektive Eindruck von der Zeit- 
folge der Empfindungen ein wechselnder sein kann. Hieraus 
geht hervor, dass die Auffassung zeitlicber Verhaltnisse in gewissem 
MaBe durch Umstande bestimmt wird, die sicb jetzt so und dann wieder 
anders verhalten konnen, die eine wechselnde Einstellunggestatten. 

Auch sind uns diese Umstande von anderer Seite her nicht un- 
bekannt; sie sind uns gelaufig als im Bewusstsein aufweisbare und bis 
zu einem gewissen Grade willkiirlich zu beherrschende Verhaltungs- 
weisen. Sie bestehen in dem, was wir dieZuwendung der Aufmerksam - 
keit zu nennen pflegen. 

In der Tat haben mancherlei Beobachtungen herausgestellt, dass 
der Eindruck von der zeitlichen Ordnung zweier Empfindungen in 
gewissem MaBe von der Art abhangig ist, wie wir’ ihnen unsere Auf- 
merksamkeit zuwenden, insbesondere da von, welche wir zuerst be- 
achten um alsdann die Aufmerksamkeit springen, d. h. auf die andere 
iibergehen zu lassen. — Erlautern wir diese Verhaltnisse zunachst 
durch ein einfaches und, wie ich glaube, vorzugsweise belehrendes 
Beispiel. 

Es ist, wie bekannt, ohne Schwierigkeit moglich, die kleine Zeit- 
differenz zu beobachten, mit der die Pulswelle an einer dem Herzen 
nahen und einer vom Herzen entfernten Stelle eintrifft. Schon der 
zwischen Carotis und Radialarterie bestehende Zeitunterschied ist 
leicht wahmehmbar. Die Natur einer derartigen Beobachtung bringt 
es mit sich, dass, wenn wir den Anschlag*des Pulses an den verschiedenen 
Stellen beobachten, auch verschiedene Teile als wahrnehmende Tast- 
organe benutzt werden. Wir konnen z. B. an uns selbst den Zeigefinger 
der rechten Hand an die rechte Carotis legen, zugleich den linken Daumen 
auf die rechte Radialarterie. Stellt man die Beobachtung in dieser 
Weise an, so bemerkt man, dass zwar die Wahrnehmung des Zeitunter- 
schiedes, wie schon erwiihnt, mit Sicherheit gelingt, dass indessen doch 
eigentiimliche Bedingungen dabei bestehen. Erst wenn nach der rich- 
tigen Anlegung der Finger eine Anzahl von Herzschlagen stattgefunden 
hat, gelangt man dazu, das Zeitverliiiltnis mit Sicherheit aufzufassen. 
Eine sorgfiiltige Selbstbeobachtung lehrt bald, dass zu diesem Zwecke 
nicht ein rein rezeptives Verhalten geniigt, sondern eine ganz bestimmte 
Tatigkeit des Beobachters erforderlicli ist. Diese besteht darin, dass 
wir in dem nach einiger Einubung uns bekannt gewordenen Zeitverhalt- 
nis die Aufmerksamkeit von der eincn zur anderen Stelle springen lassen. 
Wie sehr dieses Verhalten fiir die richtige Erfassung notwendig ist, 
davon iiberzeugt man sich am besten durch den leicht anzustellenden 
Gegenversuch, indem man, was sehr wohl moglich ist, den Sprung der 
Aufmerksamkeit in anderer Weise erfolgen lasst. Wir konnen gewisser- 
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massen versuchen, den Radialpuls vor dem der Carotis zu fiihlen, 
was nichts anderes heisst, als dass wir unsere Aufmerksamkeit dem auf 
der Carotis liegenden Finger erst zuwenden, nachdem wir den Radial* 
puls gefuhlt haben. Tun wir dies, so gelangen wir zu keinem sicheren 
Eindruck des zeitlichen Verhaltnisses; man hat vielmehr nur ein eigen- 
tiimliches Gefiihl der Unsicherheit, was man geneigt sein wird etwa dahin 
auszudriicken, dass ,,es nicht stimmt“, wie denn in der Tat eben nur das 
sichdarinkundgibt, dass das zeitliche Verhaltnis der Tastreize mit dem 
unserer Aufmerksamkeit nicht iibereinstimmt. — Priift man, nachdem 
man sich hiervon uberzeugt hat, nochmals den gewohnlichen Beobach- 
tungsmodus, so wird man inne, dass auch hier ein ganz bestimmtes 
Springen der Aufmerksamkeit die unerlassliche Bedingung der sicheren 
und richtigen Auffassung ist. Eben darin besteht die, wie erwahnt, 
immer erforderliche Einiibung, dass man durch wiederholtes Probieren 
denjenigen Modus des Aufmerksamkeitssprunges herausfindet, bei dem, 
wie man wieder am zutreffendsten sagen wird, ,,es stimmt“, d. h. der 
Tasteindruck genau in dem Augenblick kommt, in dem man ihn er- 
wartet. 

In Bezug auf die Art, wie hier der Aufmerksamkeitswechsel in 
die Auffassung der zeitlichen Verhaltnisse eingeht, sei hier sogleich 
noch einiges als wichtig hervorgehoben. Wir konnen es bewirken, dass 
die Aufmerksamkeit in einem bestimmten und zwar sehr kleinen Zeit- 
intervall von der einen auf die andere Stelle iibergeht. Dabei ist es 
nun aber keineswegs so, dass das, was unmittelbar vor und unmittelbar 
nach diesem Sprunge wahrgenommen wird, uns etwa den Eindruck 
der Gleichzeitigkeit machte; vielmehr erscheinen die beiden Eindriicke 
annahernd in ihrem richtigen Intervals Der fur das Springen der Auf¬ 
merksamkeit erforderliche Zeitaufwand geht also in die subjektiven 
Zeitauffassungen nicht etwa in dem Sinne ein, dass er unbemerkt bliebe 
und sozusagen nicht in Anrechnung gebracht wiirde. Er wird viel¬ 
mehr sehr wohl bemerkt und etwa mit seinem richtigen Betrage be- 
wertet. 

Als beachtenswert mochte ich ferner betonen, dass die Bedeutung 
des Aufmerksamkeitssprunges doch keine so weitgehende ist, wie man 
dies zunachst wohl meinen konnte und in der Tat mehrfach angenommen 
hat. Man konnte niimlich denken, dass eine Empfindung gewissermassen 
fur das Bewusstsein eben dadurch entstehe, dass ihr die Aufmerksamkeit 
zugewendet werde; es wiirde dann sozusagen auf dasselbe heraus- 
kommen, ob ein Signal spiiter gegeben oder ob dem betreffenden Sinnes- 
gebiet die Aufmerksamkeit spiiter zugewandt wird. So ware denn zu 
erwarten, dass wir innerhalb gewisser Grenzen in willkurlicher Weise 
von zwei Signalen das eine oder das andere friiher wahrnehmen konnen. 

23* 
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Bis zu einem gewissen Grade trifft dies nun allerdings zu: wir konnen 
durch eine entsprechendeEinstellung der Aufmerksamkeit einigermassen 
den Eindruck liervorrufen, dass der Radialpuls der friiher auftretende 
ware. 

Ein gewisses MaB von TJbung geniigt jedoch, um diesenEindruck 
zu beseitigen. Lassen wir den Aufmerksamkeitssprung in der verkehrten 
Weise erfolgen, achten wir also zuerst auf diejenige Stelle, an der der Puls 
spiiter eintrifft, so konnen wir, wie gesagt, den Eindruck der umgekehrten 
Zeitfolge zu Anfang vielleicht herbeifiihren. Sehr bald aber bemerken 
wir vollig sicher, dass unsere versuchsweise vorbereitefce Auffassung 
nicht zutrifft. Wenn andererseits der Aufmerksamkeitssprung mit der rich- 
tigen Zeitfolge iibereinstimmt, so haben wir nach einiger Einiibung 
den durchaus sicheren und zweifellos auch zuverliissigen Eindruck, die 
objektiv gegebene Folge richtig aufzufassen. Der Eintritt ins Bewusst- 
sein, der durch die Zuwendung der Aufmerksamkeit bewirkt wird, ist 
also sehr wohl zu unterscheiden von demjenigen, der stattfindet, wenn 
nach Zuwendung der Aufmerksamkeit die Empfindung ausgelost wird. 

Ahnliche Erscheinungen sind auch bei den Gesichtsempfindungen 
zu bemerken. Wie vor langerer Zeit schon von Mach beobachtet 
und neuerdings von Be the 1 ) besprochen worden ist, kann man, wenn 
z. B. eine Linie in ihrer ganzen Erstreckung gleichzeitig aufleuchtet 
durch vorherige Konzentration der Aufmerksamkeit auf einen Punkt 
es dahin bringen, dass die Erhellung an dieser Stelle zuerst aufzutreten 
und von da sich auszubreiten scheint. Andererseits kann jedoch, wie schon 
die Erfahrungen Exners lehren, selbst eine sehr schnelle Bewegung 
oder ein successive stattfindendes Aufleuchten bei sehr kleinen Zeit- 
differenzen mit Siclierheit richtig wahrgenommen werden. Lasst 
man z. B. eine durch den Fixationspunkt gehende Linie kurz aufleuchten, 
so lauft in der Regel das (nach etwa einer Fiinftel-Sekunde folgende) 
sekundare Aufleuchten in der Richtung von der Peripherie gegen das 
Zentrum. Ganz ahnlich wie bei den Pulserscheinungen kann man sich 
liier durch absichtlichc Einstellung der Aufmerksamkeit die Vorstellung 
einer entgegengesctzten Zeitfolge liervorrufen. Aber man merkt auch 
liier sehr bald, dass der tatsaeliliehe Verlauf der Empfindungen dem nicht 
ent-spricht und konstatiert mit roller Sieherheit die eine, namlich 
die zentralwarts gerielitete Folge als die richtige. 

Haben wir es nun liier mit einer Auffassung der zeitlichen Verhalt- 
nisse zu tun, bei der die Zuwendung der Aufmerksamkeit eine ganz 
bestimmte und, wie man wolil sagen darf, vollkommen durchsichtige 


1) Bcobaelitungcn iibcr die persoiilielic Ibiierenz an einem und beiden Augen- 
Pfliigcrs Areliiv. Bd. liil. S. 1. 
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Rolle spielt, so kann die Frage aufgeworfen werden, ob allemal bei der 
Beurteilung der zeitlichen Ordnung verschiedener Sinneseindriicke die 
Vorgange sicb in der gleichen Weise abspielen, ob iiberall derselbe, eben 
durch den Aufmerksamkeitssprung charakterisierte Modus der Auf- 
fassung anzunehmen ist, den wir bier gefunden haben. Dass sicb dies 
so verhalten moge, ist eine nicht fernliegende Annahme. Man kann sie 
vor allem auf allgemeine psychologische Vorstellungen von der Begrenzt- 
beit des Bewusstseins stiitzen, derzufolge es nicht moglich ist, zwei Em- 
pfindungen, dieverscbiedenen Sinnesgebieten oder verschiedenen Stellen 
eines Sinnesorgans angehoren, gleichzeitig in voller Deutlichkeit auf- 
zufassen. Eine Erwagung dieser Art ist zuerst von Bessel 1 ) angestellt 
worden, der diese Verhaltnisse zur Erklarung der bei den Passage- 
Beobachtungen bemerkten personlichen Differenz heranzog. Aber sie 
sind auch in spaterer Zeit mehrfach in ahnlicher Weise erortert worden, 
so neuerdings namentlich von Be the 2 ). 

Man konnte eine solcbe Anschauung, derzufolge die Erkennung 
irgendwelcher zeitlicher Verhaltnisse zwischen Eindrucken verschiedener 
Sinne oder an verschiedenen Stellen desselben Sinnesorgans immer 
an die gesonderte Auffassung dieser Eindriicke gekniipft ware, etwa, 
umihr einen kurzen Namen zu geben, eine Zerlegungstheorie nennen. 
Trifft sie zu, so wird sich dies in einer Reihe der experimentellen Prii- 
fung leicht zuganglicher Tatsachen verraten miissen, namentlich wenn, 
wie man weiter annehmen darf, fiir den Sprung der Aufmerksamkeit 
iiberall eine gewisse Mindestzeit erforderlich ist. So wird vor allem zu 
erwarten sein, dass die Erkennung einer Zeitdifferenz unmoglich, die 
Auffassung eine unsichere und schwankende sein wird, wenn die ob- 
jektive Zeitdifferenz unter einen gewissen Betrag, eben den fur den Sprung 
der Aufmerksamkeit erforderlichen, heruntergeht. 

Eine Bestatigung dieser Annahme kann man in einer sehr bekannten 
Beobachtung erblicken, namlich in dem Weberschen sogenannten 
„Taschenuhr-Versuch“. Ich beschreibe die vielerorterte und wich- 
tige Beobachtung mit den Worten des Autors 3 ): 

„Wenn ich zwei Taschenuhren, deren Schlag nicht genau dieselbe 
Geschwindigkeithat, nahe voreinOhrhalte, so dass ihr Schlag nur mittels 
dieses Ohres und nicht durch das andere gehort wird, so unterscheide 
ich die Perioden, wo die Schlage beider Uhren zusammenfallen, von den 
Perioden, wo die Schlage der einen Uhr zwischen die der anderen fallen, 
und kann sie als einen sich wiederholenden Rhythmus auffassen. Halte 

1) Astronomische Beobachtungen. VIII. Konigsberg 1823. 

2) a. a. 0. 

3) Artikel „Der Tastsinn und das Gerneingefulil“ in R. Wagners Handworterbueh 
der Physiologie. Ill, 2. S. 480. 
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ich dagegen vor jedes Ohr eine Uhr, so nehme ich zwar wahr, dass die 
eine geschwinder schlagt als die andere, bin aber nicbt imstande, jenen 
sich wiederholenden Rhythmus aufzufassen, und der Schlag beider 
Uhren macht daher einen ganz anderen Eindruck als im ersten Falle. 4t 

Man kann sich von der Richtigkeit der Beobachtung leicht iiber- 
zeugen. Es gelingt, wie wir kurz sagen konnen, wohl bei der mono- 
tischen, nicht aber bei der auf beide Ohren verteilten Beobachtung das 
Phasenverhaltnis der beiden Schlagfolgen sicher zu erkennen, insbesondere 
das des Zusammentreffens (Koinzidenz) und des Abwechselns (Alter- 
nierens) zu unterscheiden. 

Auf dem Boden der vorhin beriihrten Vorstellungen wird dies ver- 
standlich sein, wenn wir uns denken, dass fur die Vergleichung rechts- 
und linksseitiger Gehorseindriicke ein Springen der Aufmerksamkeit 
erforderlich ist und dass dieses eine Zeit erfordert, die etwa von der 
Grossenordnung einer zehntel Sekunde ist, jedenfalls nicht erheblich 
kleiner gemacht werden kann. 

Hier scheint sich also die Theorie des Aufmerksamkeitssprunges 
in sehr einfacher Weise zu bestatigen. 

Es versteht sich ja nun zunachst, dass, wie der Webersche Versuch 
sich auf rechts- und linksseitige Gehorseindriicke bezieht, so auch zahl- 
reiche andere Kombinationen nach dem gleichen Prinzip gepriift werden 
konnen. Daneben gibt es jedoch auch mannigfache andere Verfahrungs- 
weisen, bei denen sich das Springen der Aufmerksamkeit voraussicht- 
lich bemerkbar machen muss und die daher zur Priifung jener Theorie 
geeignet erscheinen. — Von den hiermit etwa in allgemeinster Weise 
bezeichneten Versuchen sind eine Anzahl im Laufe der letzten Jahre in 
meinem Institut ausgefuhrt worden und ich mochte im Folgenden einiges 
dartiber berichten 1 ). Dabei darf ich vielleicht noch erwahnen, dass ich 
zuerst, von der Theorie des Aufmerksamkeitssprunges ausgehend, den 
Versuchen die Aufgabe gestellt hatte, die fiir einen solclien unter ver- 
schiedenen Umstanden erforderliche Zeit zu ermitteln. Erst im Lauf der 
Versuche und auf Grund der erhaltenen Ergebnisse verschob sich der 
Gesichtspunkt mehr und mehr, so dass die Frage, wie weit uberhaupt 
jene Theorie als zutreffend oder ausreichend anzusehen ist, als Haupt- 
saclie erschien. 

Der Taschenuhr-Versuch lehrt, dass bei Gberschreitung einer ge- 

1) Genauere Mitteilungen iiber diese Versuche linden sich teils in der Arbeit von 
Aggazzntti, .Sul pin piccolo intervallo di tempo percettibile nei processi psichici, 
Archivio di fisiologia IX. p. 523, 1!>11, toils in der Dissertation von Fr. Pauwcls, 
Heitr.ige zur I.ehre vom optischen Zeitsinn. Freiburg 1011. Ilinsichtlich der Versuchs- 
technik, namentlich aber auch einer ganzen Keilie bei den Versuchen zu beobachtender 
Vorsichtsmassregcln sei hier auf diese beiden Arbeiten verwiesen. 
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wi8sen Frequenz, namlich von 5 pro Sekunde, das Phasenverhaltnis 
der das rechte und das linke Ohr treffenden Reize nicht mehr mit 
Sicherheit erkannt werden kann. Es schien zunachst wiinschenswert, 
in genauerer Weise zu verfolgen, wie die Auffassung des Zeitverhalt- 
nisses durch den Wechsel rechts- und linksseitiger Eindriicke (also der 
Annahme gemass durch das Springen der Aufmerksamkeit) bei zu- 
nehmender Frequenz erschwert wird. Namentlich war es wiinschens- 
wert zu erfahren, ob bei Oberschreitung einer bestimmten Grenze der 
Frequenz die Erkennung plotzlich unmoglich wird, wie man er war ten 
konnte, wenn der Wechsel der Aufmerksamkeit eine ganz bestimmte 
Mindestzeit erforderte. Als ein hierfiir geeignetes Yerfahren bot sich 
die Aufgabe, rhythmisch wiederholte rechts- und linksseitige Gehors- 
reize auf genaues Alternieren (wie ich kurz sagen mochte) 
anzuordnen, d. h. so, dass bei der Folge r 1 r 1 r 1... die 1 genau in 
die Mitte der r fallen und umgekehrt, oder die Intervalle gleich rl denen 
lr sind. Die Versuchseinrichtung muss zu diesem Zwecke die Signale 
r und 1 in dem namlichen, iibrigens von Versuch zu Versuch verander- 
lichen Rhythmus erzeugen, der Beobachter aber in der Lage sein, die 
Anordnung der r gegen die 1 zu verschieben. Fur die Sicherheit der uns 
interessierenden Beurteilung erhalt man dann ein MaB in dem mittleren 
Fehler, mit dem in einer grosseren Anzahl Einzelversuchen die ge- 
wiinschte Einstellung ausgefiihrt wird. Zweckmassig erscheint es dabei, 
diese Versuche in unmittelbarem Vergleich mit anderen ausfiihren zu 
lassen, bei denen dasselbe Ohr von zwei unabhangigen Folgen rhyth- 
mischer Reize getroffen wird, r und r’ (oder 1 und 1’), die Folge also 
rr’rr’rr’ ist und wiederum auf die Gleichheit der Intervalle r r’ 
und r’r eingestellt wird. 

Bei diesen Versuchen wurden die Schallreize durch Induktions- 
strome in Telephonen erzeugt und die erforderlichen Unterbrechungen 
der primaren Strome durch ein Freysches Differentialrheotom bewirkt. 
Die Einstellung des gewunschten Phasenverhaltnisses geschah dann 
durch Verschiebung des einen Kontaktes am Rheotom, wahrend die 
Frequenz beider Rhythmen durch die wechselnde Umdrehungs- 
geschwindigkeit des Rheotoms zu variieren war. 

Die Ergebnisse dieser Versuche enthalt die folgende Tabelle 1 ): 


Mitterer Fehler der Einstellung in Pro- 
zenten der ganzen Periode bei 


monotischer Beobacht-ung 
diotischer Beobachtung 


Frequenz der Reize in der Minute 


50 , 76 
1,66 | 1,33 
2,97 ; 1,70 


108 

0,68 

1,09 


232 

0,50 

1,90 


336 516 

0,67 ! 1.30 
3,35 5.62 


1) Unter der Frequenz der Reize ist hier wie auch ini Folgenden immer die Anzahl 
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Betracktet man zunackst diejenigen, in denen alle Reize dasselbe 
Okr trafen, so bemerkt man, dass die Sicherheit der Einstellung bei einer 
bestimmten Frequenz am grossten ist, namlich dann, wenn das Ohr 
etwa 4 Doppelreize pro Sekunde erhalt, ein Resultat, das mit alteren 
Beobachtungen in gutem Einklange ist. 

Priift man, was kier vornekmlick von Interesse ist, das Verhaltnis 
der mit einem Okr ausgefiikrten Versucke zu denjenigen, bei denen die 
Reize abweckselnd auf beide Okren verteilt waren, so bemerkt man 
Folgendes. Bei geringen Frequenzen ist die Sicherheit der binauralen 
Beobachtung kleiner als die der einseitigen. Dieser Unterschied ist am 
geringsten bei der Frequenz 1,8 pro Sekunde, wo der mittlere Fekler 
in dem einen Falle nur im Verhaltnis 3: 2 grosser ist als im anderen. 
Bei weiterer Verkleinerung des Intervalls stosst nun allerdings die 
binaurale Beobachtung auf immer grossere Sckwierigkeit. 

Bei SDoppelreizen pro Sekunde (einerFrequenz ,die der des Tascken- 
ukrversuches gleickkommt) betragt der Fehler der binauralen Beob¬ 
achtung das Fiinffache von der einseitigen Beobachtung. 

Gleickwohl muss man dock sagen, dass die Yersuche keine ganz 
glatte und restlose Bestatigung der Theorie darstellen. Namentlich ist 
es nickt so, dass die Einstellung bei Oberschreitung einer bestimmten 
Grenze ganz unmoglich wiirde (wenigstens mUsste diese Grenze noch 
betrachtlich iiber den untersuchten Frequenzen liegen). Bei einer Fre¬ 
quenz von 8 per Sekunde steht vielmehr die Unsicherkeit der binauralen 
Beobachtung zu der der einseitigen in etwa dem gleiohen Verhaltnis wie 
bei der Frequenz 5. 1 ) 

In einer grosseren Anzahl von Versuchsreihen war, ahnlich dem 
Weberschen Versuck, die einfachere Aufgabe gestellt, lediglich zu unter- 
sckeiden, ob zwei in gleichem Rhythmus sick wiederkolende Reize auf 
Koinzidenz oder auf gleichmassiges Alternieren eingestellt waren. Ich 
stelle kier diejenigen voran, bei denen die beiden Reize versckiedenen 
Sinnesgebieten angekorten, also z. B. ein optisclier mid ein akustiscker 
Reiz wakrgenommen wurde. Hier wurde das Zeitverhiiltnis von Ge- 


vonMalen verstanden, in der ein Reiz der cinzelnen’Art pro Minute gegeben wird. 
Wenn also wie hier zwei sich rhvthmisch wiederholende Reize gegeben werden, so ist 
die Gesamtzahl aller Reize das Doppelte von der angegebenen Frequenz. 

1) Dass hier bei einer Frequenz von 8 in der Sekunde noch eine leidlich genaue 
Einstellung auf Alternieren indglieh ist, steht zu dem Weberschen Versuch in einem 
gewissen Widerspruch. Die Erklarung dafiir diirfte wohl z. T. darin liegen, dass die 
Reobachtungen hier durch eine langere Einiibung begiinstigt waren, z. T. aber auch 
darin, dass bei dem Weberschen Versuch die fortwiilirende Anderung des Phasenver- 
haltnisses die Reobachtung erschwert, wiihrend hier immer fiir langere Zeit genau das¬ 
selbe Phasenverhiiltnis gepriift werden kann. 
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tors- und Gesichtseindriicken bei 5, das von Gehors- und Tasteindriicken 
bei 7—8, das von Gesichts- und Tasteindriicken schon bei etwa 2 Reizen 
pro Sekunde unerkennbar. 

Es ist von Interesse, dass die Vergleichung der beiden anderen 
Sinneseindriicke (optischer und taktiler) mit den akustischen ver- 
haltnismassig gut, untereinander dagegen ganz besonders scblecbt 
gelingt und schon bei so geringer Frequenz versagt. 

Sehr merkwiirdig gestaltete sich ferner das analoge Verhalten bei 
Reizen, die abwechselnd das rechte und das linke Ohr trafen. Nach dem 
Taschenuhrversuch hatte man erwarten sollen, dass bei fiinf Reizen per 
Sekunde eine Unterscheidung der beiden Anordnungen nicht mehr 
moglich sein wurde. Dies war jedoch keineswegs der Fall, vielmehr 
stellte sich zur nicht geringen Uberraschung der Beobachter heraus, 
dass nach einiger Einiibung Koinzidenz und Altemieren noch bei weit 
hoheren Frequenzen unterschieden wurde. Ja sogar bei den hochsten, 
die wir mit unseren Yersuchseinrichtungen erreichen konnten und bei 
denen die erwiinschte Reizerzeugung noch fiir zuverlassig gelten konnte, 
30 per Sekunde, war die Grenze der Unterscheidung nicht erreicht. 
Bei der Frequenz 15 war die Unterscheidung auch fiir ungeiibte Beob¬ 
achter eine miihelose und sichere. 

Die genauere Kontrolle des ganzen die Beobachtung begleitenden 
subjektiven Verhaltens liess den Grund dieses Ergebnisses erkennen, 
freilich nicht, ohne dabei eine in andererHinsicht eigenartige und inter- 
essante Tatsache herauszustellen. 

Es fand sich namlich, dass bei genauem Zusammenfallen des rechts- 
und linksseitigen Gehorsreizes der charakteristische, auch anderweit 
schon beschriebene Eindruck einer im Innern des Kopfes und zwar in 
derMitte desselben gelegenen Schallquelle entstand. Wenigstens gilt dies 
bei gleicher Starke der beiderseitigen Reize, die hier eingehalten wurde. 
Schon die geringste Abweichung von der Gleichzeitigkeit geniigt, uni 
diesen Eindruck zu modifizieren; und bei abwechselnden Reizen ent- 
steht ein Eindruck dieser Art iiberhaupt nicht 1 ). 

Hiermit lost sich wohl der Widerspruch, in dem auch diese Beob- 
achtungen zu dem alten Weberschen Yersuch zu stehen scheinen. 
Wenn die beiden Uhren, die eine vor dem rechten, die andere vor dem 
linken Ohre ticken, und zufolge ihres Gangunterschiedes das Phasen- 
verhiiltnis sich fortwiihrend verschiebt, so sind offenbar die Bedingungen 


1) Auf einige besondero dabei noch zu bcmorkemle Eigentiimlichkeiten kmnme icb 
unten noch zuriirk, da die betrcffenden Verlialtnissc bei der nur einnialigen Einwirkung 
eines aus rechts- und linksseitigem Schall zusaininengesetzten Poppelreizes klarer und 
durchsichtiger zur Erscheinung konnnen. 
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fur die Erzeugung jenes ausgezeichneten, eine genaue Koinzidenz be- 
gleitenden Eindrucks liberhaupt nicht oder dochnursovoriibergehendge- 
geben, dass sie sich der Auffassung entziehen. Auch mag die qualitative 
Ungleichheit der von der einen und der anderenUbr erzeugten Schalle 
dabei noch mit in Betracht kommen. 

Eine andere Gruppe von Versuchen steht zu den vorhin erwahnten 
Beobacbtungen iiber die Ungleichzeitigkeit der Pulswelle in engerer 
Beziehung. Es wurde oben scbon darauf hingewiesen, dass es fiir das 
richtige Erkennen derZeitfolge erforderlich ist, gewissermassen zu pro- 
bieren, d. h. mit verschiedener Einstellung des Aufmerksamkeits- 
sprunges zu beobachten. 

Selbstverstandlich kann dieses Hilfsmittel nur angewandt werden, 
wenn, wie es dort der Fall ist, die beiden Signale sich periodisch und 
zwar immer in demselben Zeitintervall wiederholen. Es ist dann nicht 
nurmoglich, von vornherein die Aufmerksamkeit auf den Moment zu kon- 
zentrieren, in dem das erste Signal eintritt, sondernauch wiederholtmit 
wechselnder Behandlung des Aufmerksamkeitssprunges zu beobachten. 

Hiernach lasst sich denn erwarten, dass wir fiir die Erkennung der 
Zeitverhaltnisse eines Doppelsignals unter wesentlich ungiinstigeren 
Bedingungen uns befinden werden, wenn dasselbe nur einmal zur 
Beobachtung kommt als wenn es in regelmassiger rhythmischer 
Wiederholung dargeboten wird. 

Diesem Prinzip folgende Versuche sind in grossererMannigfaltigkeit 
ausgefuhrt worden. Dabei wurde so verfahren, dass das einzelne zu 
beurteilende Doppelsignal entweder nur einmal dargeboten wurde, wobei 
dann in grosseren Zwischenraumen und ganz unregelmassigem Wechsel 
bald die Folge AB, bald BA mit bald kleinerem, bald grosserem Intervall 
hergestellt wurde, oder aber ein bestimmtes Doppelsignal in regel¬ 
massiger Wiederholung eine grossere Anzahl von Malen dargeboten wurde. 

Fangt man an, sich mit diesen Versuchen zu beschiiftigen, so be- 
statigt sich zuniichst, was erwartet werden konnte, dass beidemletzteren 
Verfahren Intervalle noch mit Sicherheit aufgefasst werden, deren Er¬ 
kennung bei dem ersteren durchaus unmoglich ist. Auch empfindet man 
bei diesem in cliarakteristischer Weise die Unsicherheit und Ratlosig- 
keit, die darin besteht, dass man nicht reclit weiss, wie man sich fiir die 
Auffassung des zu erwartenden Doppelsignals zu verhalten hat. Und 
oft werden dann sogar sehr grosse Intervalle nicht erkannt oder un- 
richtig aufgefasst. 

Auch hier aber ist die Bestiitigung der Theorie keine vollstandige. 
Durchweg zeigte sich vielmehr, dass bei einer haufigeren Ausfiihrung 
der Versuche eine gewisse Einiibung gewonnen wird, die es dem Be- 
obachter ermoglicht, auch das Zeitverhiiltnis eines einmaligen Doppel- 
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signals mit einer Sicherheit aufzufassen, die hinter der bei rhythmischer 
Wiederholung zu erzielenden nur wenig, zuweilen gar nicht zuriick- 
bleibt. Die folgende Zusammenstellung macht dies ersichtlich 1 ). 


Kleinstes erkennbares Intervall 1 ) 

Art des Doppolreizes in Sekunden bei 

einmaliger Wahrnehmung | rhythmischer Wiederholung 
des Doppelreizes 

Taktil-taktil.0,03 | 0,06—0,07 

Optisch-akustisch.0,11 0,06 

Optisch-taktil. 0,06 0,04—0,06 

Akustisch-taktil. 0,13 0,046 


Wie der Beobachter unter diesen Umstanden schliesslich verfahrt, 
ist nicht ganz leicht zu beschreiben. Nur kann man sagen, dass jener 
vorhin erwahnte eigentiimliche Zustand der Yerlegenheit und Unsicher- 
heit aufhort, ein Zustand, der ja gerade damit zusammenhangt, dass 
man nicht recht weiss, ob man die Aufmerksamkeit auf das eine oder das 
andere Signal richten soil. Man gelangt so zu einem Verhalten in dem 
man auf beide etwa gleichmassig vorbereitet, die Einrichtung also ge- 
wissermassen fiir eine einheitliche Wahrnehmung beider getroffen ist. 

Auch hier nehmen die Yersuche mit rechts- und linksseitigen Ge- 
horsreizen eine interessante Ausnahmestellung ein, die offenbar mit den 
vorhin beriihrten Verhaltnissen genau zusammenhangt. 

Es zeigte sich namlich, dass hier schon von vornherein die Wieder¬ 
holung keinen Vorteil gewahrte, sondern das Zeitverhaltnis bei einem 
einzigen Doppelsignal mit der hochsten erreichbaren Genauigkeit wahr- 
genommen werden konnte. Und zwar war es wiederum der Eindruck 
der in der Mitte des Kopfes gelegenen Schallquelle, durch den sich das 
genaue Zusammenfallen bemerkbar machte.—• Wie vorhin angedeutet, 
ergaben die Beobachtungen dabei noch einige weitere Besonderheiten. 
Bekanntlich hangt die subjektive Lokalisation der Schallquelle 
von dem Starkeverhaltnis des dem rechten und dem linken Ohr 
zugefiihrten Reizes ab. Es zeigte sich nun, dass in ganz ahnlicher Weise 
auch das Zeitverhaltnis dabei in Betracht kommt, so dass (selbstver- 
standlich nur bei sehr kleinen Zeitunterschieden) die Schallquelle nach 
der Seite desjenigen Ohres verschoben erscheint, das den Reiz friiher 
erhalt. Wie zu erwarten, lassen sich demgemass auch Unterschiede 
der Starke innerhalb gewisser Grenzen durch solche der Zeit ausgleichen; 

1) Die hier angegebcnen Zahlen sind die arithmetisehen Mittel aus den beiden 
Werten, die beim Vorausgehen des einen und des anderen Reizes gefunden werden: 
sie sind also in dem Sinn korrigiert, das die konstanten Unterschiede, um die z. 15. ein 
optischer Reiz im Yergleich zu einem akustischen verspatet wahrgenommen wird, in 
Abrechnung gebracht sind. 
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die SchallquelleerscheintinderMitte, wennz. B.derReizdes rechtenOhres 
etwas spater eintrifft, dafiir aber etwas starker ist als der des linken usw. 

Ich wende mich zu einer weiteren Klasse von Versuchen, deren all- 
gemeines Prinzip wiederum am einfachsten in Ankniipfung an den 
Taschenuhr-Versuch dargelegt werden kann. Wenn einerseits auf das 
rechte, andererseits auf das linke Ohr rhytbmisch Reize einwirken, so 
haben wir es mit zwei periodischen Vorgangen zu tun, deren Phasen- 
verhaltnis zu beurteilen ist. Man siebt bei dieser Betrachtung, dass beim 
Taschenuhr-Versuch ein vorzugsweise einfacher Fall dadurch gegeben 
ist, dass bei dem einen wie bei dem anderen periodischen Vorgange das 
Empfinden momentan, auf einen Augenblick konzentriert ist, wahrend 
zwischen die momentanen Signale Zwischenraume der Ruhe, des Nicht- 
empfindens eingeschaltet sind. Natiirlich konnen aber periodische 
Reizungs- und Empfindungsvorgange auch von anderer Art sein, so 
z. B., dass dauernd etwas empfunden wird, jedochArt und Starke der 
Empfindungen periodisch wecliselt. Man gelangt so zu der allgemeinen 
Fragestellung nach der Erkennbarkeit des Phasenverhaltnisses 
zweier periodischer Vorgange. Dabei konnen die beiden periodi¬ 
schen Vorgange von gleicher oder von verschiedener Art sein, sie konnen 
demselben oder ungleichen Sinnesgebieten angehoren usw. 

/ Ein besonders ausgiebiges Feld derartiger Untersuchungen bietet 
sich beim Gesichtssinn, insofern die periodischen Vorgange hier einer¬ 
seits inWecliseln derHelligkeit (oderFarbe), andererseits auch in raum- 
lichen Verschiebungen bestehen konnen. Lassen wir gleichzeitig an 
zwei Stellen des Gesichtsfeldes zwei Punkte in gleichem Rhythmus 
auf- und niederschwingen, so kann die zeitliche Anordnung dieser 
Schwingungen so getroffen werden, dass beide gleichzeitig herauf- und 
herabgehen, oder so, dass das Aufsteigen des einen mit dem Herabgehen 
des anderen zusammenfallt: gleichsinnige und gegensinnige An¬ 
ordnung, wie w r ir kurz sagen wollen. Es kann gepriift werden, bis zu 
welchen Frequenzen unter verschiedenen Bedingungen die Unter- 
sclieidung der gleichsinnigen von der gegensinnigen Bewegung moglich 
ist, wobei noch eine gauze Reihe von Nebenumstiinden variiert werden 
konnen. Stellen wir ferner zwei Felder her, deren jedes abwechselnd 
erhellt und verdunkelt wird und zwar ebensolange hell wie dunkel ist, 
so kann es wiederum so eingerichtet werden, dass beide sich gleichzeitig 
erhellen und verdunkeln, oder so, dass die Erhellung des einen mit der 
Verdunkelung des anderen zusammentrifft. Auch hier kann in analogem 
Sinne von gleichsinniger und gegensinniger Anordnung gesprochen, und 
es kann die Mdglichkeit der Unterscheidung beider in entsprechender 
Weise gepriift werden. — Schon fliichtige Beobachtungen lehren, dass 
solclie Untersclieidungen in manehen Fallen iiberraschend gut gelingen. 
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Stellt man sich zwei Punkte her, die auf- und niederschwingen und richtet 
es so ein, dass ihre Periode ein wenig verschieden ist, so dass in langeren 
Zeitraumen die gleichsinnige Bewegung mit der gegensinnigen wechselt, 
so ist es iiberraschend zu sehen, mit welcher Genauigkeit der Moment, 
wo beide gleichsinnig und der, wo beide gegensinnig schwingen, wahrge- 
nommen werden kann. Wenigstens gilt dies, wenn die Schwingungen 
nichtgarzuschnellsind, z.B. sehr gut noch bei fiinf inderSekunde, auch 
wenn die beiden Punkte im Gesichtsfeld ziemlich weitauseinanderliegen. 
— Es sind diese Verhaltnisse, die von Herm Dr. Pauwels in ausge- 
dehnterer Weise untersucht worden sind. Von seinen in mehr als einer 
Hinsicht unerwarteten Ergebnissen mag hier einiges mitgeteilt werden. 

Was zunachst die Unterscbeidung gleichsinniger und gegensinniger 
Schwingungen anlangt, so findet diese, wenn beide Bewegungen 
einander sehr nahe benachbart sind und sich beide annahernd in der 
Mitte des Gesichtsfeldes befinden, ihre Grenze etwa bei einer Frequenz 
von 9 pro Sekunde. 

Blieben die beiden schwingenden Punkte im gleichen Abstande 
voneinander, wurde jedoch der Blick mehr oder weniger abgewandt, 
so dass beide Objekte exzentrisch wahrgenommen wurden, so nahm die 
Fahigkeit der Unterscheidung bis zu betrachtlichen Exzentrizitaten 
deutlich zu, etwa bis auf 12—15 pro Sekunde. Wurden andererseits die 
schwingenden Punkte voneinander mehr und mehr entfemt und dabei 
der Blick in die Mitte zwischen ihnen gerichtet, so dass beide exzentrisch 
und zwar um etwa den gleichen Betrag vom Fixationspunkt abstehend 
gesehen wurden, so nahm die Moglichkeit der Unterscheidung gleich- 
falls bis zu einer Exzentrizitat von etwa 9,5 Grad (Abstand der Objekte 
voneinander 19 Grad) zu, wo bei 15 Schwingungen pro Sekunde die 
Unterscheidung noch fast vollig sicher war. 

Die exzentrischen Netzhautteile zeigen sich also, wie dies in Bezug 
auf die Wahrnehmung von Bewegungen iiberhaupt schon langer be- 
kannt ist, so auch in bezug auf die Erkennung des Phasenverhaltnisses 
den zentralen liberlegen. Besonders bemerkenswert erscheint dabei, 
dass dies auch dann der Fall ist, wenn die beiden zu vergleichenden 
Vorgange im Gesichtsfeld weit auseinander liegen. 

Die Versuche liber die Unterscheidung von gleich- und gegen- 
sinnigem Lichtwechsel ergaben Folgendes: Wenn die beiden ab- 
wechselnd erhellten und verdunkelten Feldchen 1 cm (= 2°) voneinander 
entfemt waren und der Blick in die Mitte zwischen sie gerichtet war, 
so war die Unterscheidung der beiden Phasenverhaltnisse moglich bis 
zu einer Frequenz von 5—6 pro Sekunde. 

Wurden hier die beiden Felder auseinander gerlickt, so nahm die 
Unterscheidungsmoglichkeit schnell ab. Sie lag fiir 
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Objektabstand 


1 cm (2°) 

2 „ (4°) 

6—10 „ ( 12 — 20 °) 
20 „ (40°) 


bei Schwingungen pro Sekunde 

5—6,5 

5 

2,5 

unter 2,5. 


Andererseits konnte bei noch grossererAnnaherung der beiden Felder 
die Unterscheidungsgrenze noch weiter binaufgeschoben werden. Sie 
lag fiir einen Objektabstand von 0,5 cm schon bei 9, fur 0,1 cm bei 
12 Schwingungen in der Sekunde, und bei unmittelbarer Beriihrung der 
Felder war die Unterscheidung noch bei 15 Schwingungen in der Sekunde 
sicher. 

Wurde bei konstantem Abstand der Felder voneinander der Blick 
mehr und mehr abgewandt, also mit steigender Exzentrizitat beobachtet, 
so fand sich hier, dass die peripheren Teile den zentralen an Unter- 
scheidungsfahigkeit etwa gleichkamen, sie aber jedenfalls nicht iibertrafen. 

Neben der zunachst zur Aufgabe gestellten Ermittelung bestimmter 
Grenzwerte haben aber auch diese Beobachtungen eine Anzahl be- 
sonderer Tatsachen herausgestellt. Bei den Bewegungsversuchen zeigte 
es sich, dass eine auffallende Tendenz bestand, die Bewegungen in 
einem ganz bestimmten Phasenverhaltnis wahrzunehmen. Und zwar 
war fiir kleinen Abstand der Objekte (voneinander) der Eindruck 
gleichsinniger, bei grossem Abstand der Eindruck gegensinniger Be- 
wegung bevorzugt. Wenigstens gilt dies fiir die hoheren Frequenzen, 
die der Grenze der Unterscheidung sich nahern. Daher sind denn auch 
hier die zuerst auftretenden Fehler immer durchgiingig von einer Art: 
es wird in dem einen Falle die gleiclisinnige, in dein anderen die gegen- 
sinnige Bewegung stets richtig erkannt, und jedesmal kommen die 
Fehler nur bei dem anderen Phasenverhaltnis vor, das irrtiimlich ebenso 
aufgefasst wird. 

Auch bei dem periodischen Wechsel von Hell und Dunkel wurde 
eine eigentiimliche. allerdings wold leichter verstandliche Nebenerschei- 
nung bemerkt. Fanden die Lichtwechsel in den beiden Feldern nicht 
gleichzeitig, sondern alternierend statt, so bestand bei nicht zu grossen 
Abstiimlen der beiden Felder der frappierende Eindruck eines hin- und 
herspringenden Gegenstandes. Dieser Eindruck besteht immer bei 
iniissiger Frequenz der Lichtwechsel und ist sozusagen die charakte- 
ristische Erscheinung der alternierenden (gegensinnigen) Anordnung. Bei 
zunehmender Frequenz kommt man an den Punkt. wo diese Erscheinungs- 
weise aufhdrt und dann ist auch die gegensinnige von der gleichsinnigen 
Anordnung nicht mehr zu unterscheiden. Beachtenswert ist, dass der 
Eindruck eines sich bewegenden, hin- und herspringenden Objektes 
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nicht nur dann entsteht, wenn die beiden Felder in unmittelbarer Be- 
riihrung sind, sondern auch, wenn sie durcb einen gewissen Zwischenraum 
voneinander getrennt sind, der allerdings nicht zu gross werden, den 
Betrag von etwa 3,5 Grad nicht uberschreiten darf. 

Es versteht sich, dass eine systematische Betrachtung den hier 
mitgeteilten Beobachtungen noch zahlreiche andere anzureihen 
gestattet. Es sei hier nur an die ahnlichen Fragen erinnert, die sich im 
akustischen Gebiet aufwerfen lassen. 

Wird ein Doppeltriller einerseits auf die Tone ga, andererseits auf 
die eine Sexte hoher liegenden ef in iibereinstimmender Periode aus- 
gefiihrt, so kann die Bewegung eine parallele oder entgegengesetzte sein. 
In einem Falle wird g mit e und a mit f zusammenfallen, im andern 
dagegen a mit e und g mit f. Bei langsamem Trillem macht dies 
selbstverstandlich einen grossen Unterschied. Bei sehr schnellem Ton- 
wechsel wird dagegen der Unterschied voraussichtlich unbemerkbar 
werden, vermutlich dann auch nicht mehr erkennbar sein, ob beide 
Triller in iibereinstimmender Periode oder etwa der eine etwas 
schneller als der andere ausgefuhrt wird. Es ware nicht ohne 
Interesse festzustellen (ist aber bisher meines Wissens nicht unter- 
sucht worden), wo hier die Grenze liegt, auch ob bei den in der 
musikalischen Technik gebrauchlichen Triller-Geschwindigkeiten der 
Unterschied noch bemerkbar ist und ob er von den Musikem streng 
beobachtet wird 1 ). 

Ist daher auch von einem ziemlich umfangreichen Gebiete zu- 
nachst nur ein kleiner Teil erledigt, so lassen sich, wie ich glaube, 
an das ermittelte doch einige Uberlegungen von allgemeinerer Bedeutung 
ankniipfen und gerade auch dieFrage, von der wir ausgingen, die nach 
der Bedeutung des Aufmerksamkeitssprunges, in gewisser Weise beant- 
worten. Und zwar kann die Antwort wohl nur die sein, dass sich die 
gefundenen Tatsachen zwar zum Teil, aber doch keineswegs alle nach dcr 
Zerlegungstheorie deuten lassen. 

Es sind die Beobachtungen uber die Unterscheidung von Koinzidenz 
und Altemieren bei Reizen verschiedener Sinnesgebiete, die dieseAuf- 
fassung zwar keineswegs fordern oder unbedingt bestatigen, aber wenig- 
stens zulassen. Dagegen tritt zunachst bei den rechts- und linksseitigen 

1) Ich kann in dieserllinsicht nur anfiiliren, dass ich einmal bei dern Vortrage eines 
Beethovenschen Klavierkonzertes durch Ed. Risler von der besondern Schiinheit und 
Klarheit der Doppeltriller frappiert. war. Alsichversuchte,niirvondcm Grunde dieses Ein- 
drucksRechenschaftzu geben,bemerkteich, dass die Triller langsamerausgefiihrt warden, 
als es sonst bei Virtuosen iiblich ist, gerade hierdureh aber das Ohr den mit tadelloser 
Prazision eingehaltenen Parallelismus des tieferen und des hdheren Trillers mit voller 
Sicherheit wahrzunehmen vermoehte. 
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Gehorsreizen das ganz andersartige Yerhaltnis zutage, dass eine be- 
stimmte zeitliche Anordnung sich unmittelbar durch einen ganz bestimm- 
ten, nur ihr charakteristischen Eindruck kenntlich macht. Nun konnte 
man ja wohl daran denken, gerade diesen Fall wegen seiner Beziehung 
zur Lokalisation der Schallquelle als einen ganz eigenartigen und 
exzeptionellen auszuscheiden. Allein auch die zuletzt beschriebenen 
optischen Beobachtungen fiihren dock zu einem ganz ahnlichen Schluss. 
Bemiihen wir uns zu erkennen, ob ein rechts und ein links gelegener 
Punkt ihre senkrechten Schwingungen gleich- oder gegensinnig aus- 
fiihren, so erscheint es von vornherein wenig wahrscheinlich, dass wir 
ab und zu, oder gar regelmassig bei jeder Periode die Aufmerksamkeit 
abwecbselnd dem einen und dem anderen zuwenden und das Phasen- 
verhaltnis mittels eines solchen Aufmerksamkeitssprunges auffassen 
sollten. Die sorgfiiltige Selbstbeobachtung lasst hiervon nichts bemerken, 
und in einer vielleicht noch entscheidenderen Weise spricht auch die 
spezielle Gestaltung der Ergebnisse dagegen. Denn es zeigt sich ja, 
dass neben dem ortlichen Verhaltnis der zu vergleichenden Gesichts- 
feldstellen auch die Art der Vorgange von entscheidender Bedeutung 
ist. Gleich- und gegensinnige Bewegungen vermogen wir auf einiger- 
massen entfernten Stellen weit besser zu unterscheiden, als gleich- und 
gegensinnigen Lichtwechsel. In dem einen Falle nimmt mit der Ausein- 
anderriickung der beiden Beobachtungsobjekte die Erkennbarkeit zu, in 
dem anderen ab. Mit der Vors tel lung, dass in dem Springen der Aufmerk¬ 
samkeit der massgebende Umstand zu finden sei, ist dies jedenfalls 
schwer vereinbar. 1 ) Alles weist vielmehr daraufhin, was auch der bei 
den Versuchen gegebene unmittelbare Eindruck bestatigt, dass be- 
stimmte zeitliche Verhaltnisse der Signale und der sich an sie an- 
schbessendenphysiologischen Vorgange in unmittelbarer und ein- 
heitlicher Weise den Eindruck einer bestimmten zeitlichen 
Ordnung des Wahrgenommenen erzeugen konnen. Auch fur die 
Versuche uber die Wahmehmung der Zeitdifferenz von Doppelreizen, 


1) Bcthe (a. a. 0.) hat allerdings gewisscn in manclier Hinsicht iihnlichcn Beob¬ 
achtungen eine Deutung dieser Art gegeben; doch sclieint es mir, dass diese auf erhebliche 
Bedenken stdsst. Erlicss ein zentral und ein cxzentrisch gcsehenes Feld rhythmisch 
und gleichzeitig aufleuchten und fund, dass bei einem bestimmten Khythmus der Ein¬ 
druck entstand ,alsob das Auileuchten desletzteren mit dem des ersteren genau alterniere. 
Er schluss daraus, dass die Aufmerksamkeit in der lliilftc jener Periode, also etwa einer 
Fiinftel-Sekunde, von dem Zentrum des Gesichtsfeldcs auf den peripheren Teil 
iibergehe. 

Es miisste danach der Sprung der Aufmerksamkeit auf ein ganz bestimmtes 
Zeitintervall, eben den Wert von einer Fiinftel-Sekunde festgelegt sein.und es miisste ferner 
die Zuwendung der Aufmerksamkeit in diesen bestimmten Zeitpunkten genugen, um 
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namentlich wenn diese nicht wiederholt, sondem nur einmal gegeben 
werden, diirfte dies wohl der zutreffende Ausdruck sein, wenigstens 
sofem durcb eine gewisse Einubung die vorhin erwahnten relativ guten 
Leistungen dabei erreicht werden. 

Wie mir scheint, schliesst sich diese Anschauung in gewisser Weise 
derjenigen an, die vor langer Zeit schon Exner 1 ) mit Bezug auf die 
Wahrnehmung von Bewegungen entwickelt hat. Die Wahrnebmung 
einer Ortsveranderung, so konnte man meinen, muss doch darauf be- 
ruhen, dass wir einen Gegenstand jetzt an einer, gleich darauf an einer 
anderen Stelle wahrnehmen. Wir haben durch Exner gelemt, dass 
dies zwar zuweilen, aber keineswegs allemal sich so verhalt. 

In vielen Fallen entsteht der Eindruck der Bewegung unmittelbar 
unter Bedingungen, die wir wohl physiologisch anniihemd bezeichnen, 
nicht aber als Bewusstseinserscheinungen aufweisen konnen, so nament¬ 
lich bei relativ schneller Bewegung gesehener Gegenstande direkt durch 
das Gleiten der Netzhautbilder liber den Augenhintergrund. 

Ahnlich scheint mir, werden auch schwingende Bewegungen in zwei 
verschiedenen Teilen des Gesichtsfeldes unmittelbar den Eindruck 
einer gleich- oder einer gegensinnigen Bewegung erzeugen, ohne dass 
dabei der komplizierte Vorgang einer kombinierenden Auffassung mit 
springender Aufmerksamkeit einginge. 

Seit dem eingangs erwahnten Gesprache sind mehrere Jahrzehnte 
verstrichen. Dank der rastlosen Arbeit der Neurologen und Psychiater, 
einer Arbeit, an der Sie, verehrter Freund, einen nicht geringen Anted 
haben, sind in diesem Zeitraum die Verhaltnisse insofem sehr geandert 


den sicheren Eindruck eines in diesem Zeitpunkte stattfindenden Aufleuchtens hervor- 
zubringen, was Beides wenig wahrscheinlich ist. Verhielte es sich aber in Wirklichkeit 
so, so konnte ja iiberhaupt peripheres und zentrales Aufleuchten iminer nur in diesem 
bestimmten Zeitintervall erscheinen. Wie es aber kommen soli, dass nun bei weiterer 
Beschleunigung des Rhythmus das zentrale und das periphere Aufleuchten gleich- 
zeitigerscheint, bleibtunverstandlich. Eine einfachePhasenverschiebung der peripheren 
Eindriicke um denfesten Wert von einer Funftel-Sekunde, wie Bethe sie hier zugrunde 
zulegen scheint, lasst sich aus den Voraussetzungen.soweit ich sehe, nicht ableiten.—Mit 
einiger Wahrscheinlichkeit diirfte die Erklarung der Betheschen Beobachtungen wohl 
darin zu finden sein, dass die kurzen Belichtungen auf den exzentrischen Stellen tat- 
sachlich etwa eine Funftel-Sekunde nach dem ersten Aufleuchten ein zweites, das sog. 
sekundare Bild (Purkinjesche Nachbild) hervorrufen. Es ist eine nicht fern liegende 
Vermutung, dass derEindruck des Alternierens dann entstand, wenn dieses sekundare 
Aufleuchten objektiv in die Mitte der primiiren Helligkeitseindriicke fiel. Jedenfalls 
bildet dieEinmischung dersekundiiren Bilder eine Komplikation, die eine Deutung, wie 
sie Bethe gibt, nicht ohne weiteres statthaft erscheinen lasst. 

1) Vgl. Exner, Das Sehen von Bewegungen und die Theorie des zusammen- 
gesetzten Auges. Sitzungsberichte der Wiener Akademie* Bd. 72. 3. Abt. 1875. 

Deutsche Zeifschrift f. Nervcnheilkundc. 47. u. 48. Bd. 24 
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worden, als wir gelemt haben, unsere Bewussteeinaerscheinungen in 
ainen immer engeren und auch immer mehrspezialisierten Zusammenhang 
mit den Vorgangen des Gehims zu bringen. So konnte es denn wohl 
kommen, dass gegenwartig ein j unger Philosoph sich an den Physiologen 
mit der vertrauensvollen Frage wendete, wie es wohl eigentlich mit 
unserer Zeitvorstellung bestellt sei. Fast fiirchte ich, dass die darauf 
zu gebende Auskunft noch enttauschender ausfallen konnte als die, die 
damals der Philosoph Herbartscher Schule dem Physiologen gab. 
Und im Grunde liegt dies wohl daran, dass gerade die die Zeitauffassung 
betreffenden Fragen in der engsten Verbindnng mit denjenigen dieses 
ganzen Gebietes stehen, die wir gegenwartig als die schwierigsten und 
dunkelsten bezeichnen diirfen. Denn von allem, was wir zur Zeit iiber 
die Funktionen der Hirarinde wissen, ist ja wohl das Sicherste und das 
Wichtigste dies, dass die Reizungen der verschiedenen Sinnesgebiete auf 
verschiedene, von einander weit entfemte Stellen derselben einwirken. 
Muss nun, wenn ein optisches und ein akustisches Signal wahrgenommen 
werden soil, erst dem Hinterhaupts-, dann dem Schlafenlappen eine 
besondere, den vollen Eintritt ins Bewusstsein bedingende Modifikation, 
gewissermassen eine Akzentuierung zuteil werden ? Miissen beide Wir- 
kungen nach einem anderen Gebiet weiter geleitet werden, wo sie sich 
begegnen und zu einem kombinierten Erfolge vereinigen konnen ? Nie- 
mand wird zur Zeit wagen, diese und ahnliche Fragen auch nur ver- 
mutungsweise zu beantworten. Aber sie zeigen, dass der alte Gegen- 
satz der Einheit des Bewusstseins zu der Vielfaltigkeit und raumlichen 
Sonderung, die seine Substrate oder mindestens seine Bedingungen 
aufzuweisen scheinen, gerade bei der Frage nach den zeitlichen Ver- 
haltnissen der Wahrnehmung sich in einer besonders merkwiirdigen 
Weise zuspitzt. 

So erscheint es denn wohl denkbar, dass gerade die Verhaltnisse 
des Zeitsinnes uns einmal in die fundamentalen Fragen liber die kom- 
binierende Verarbeitung verschiedener Sinneseindrucke wicbtige Ein- 
blicke eroffnen. Freilieh lehrt ja die Geschichte aller Wissenschaften, 
dass die Losung lange umstrittener Probleme in der Regel von ganz 
anderer Seite her erfolgt als man es im voraus zu erwarten Anlass hatte. 
Auch hier wird dies vielleicht der Fall sein. Sieher aber ist, dass gerade 
der Zusammenhang mit jencn Problemen den Fragen des Zeitsinnes 
ein eigenartiges Interesse verleiht. Auch die hier erhaltene Anschauung, 
dass der Eindruck einer bestimmten zeitlichen Ordnung in einer 
direkten und einheitlichen Weise zustande kommen kann, ist, wie ich 
glaube, gerade unter diesem Gesichtspunkte von Interesse, wenngleich 
es vorderhand nicht moglich ist, in jenen Hinsichten eine greifbare 
Folgerung daran zu kniipfen. 
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Aus der medizinischen Universitatsklinik zu Leipzig 
(Direktor: Geh..Rat v. Striimpell). 

Zur Diagnostik der kongenitalen Herzfehler. 

Von 

Dr. R. Mohr, 

Assistenten der Klinik. 

(Mit 6 Abbildungen im Text and Tafel III.) 

Wenn auch im allgemeinen die Diagnose eines ausgepragten 
angeborenen Herzfehlers mit der typischen starken Cyanose und den 
Trommelschlagelfingern keine Schwierigkeiten macht, so bereitet dock 
das Eindringen in die Art und die speziellen Verhaltnisse eines vor- 
liegenden Herzfehlers bei der grossen Mannigfaltigkeit der hier in 
Betracht kommenden Veranderungen meist recht betrachtliche, zum 
Teil klinisch iiberhaupt nicht zu losende Schwierigkeiten. Und doch 
hat das Bestreben, einen bestimmten kongenitalen Herzfehler nach 
Moglichkeit zu analysieren, nicht nur rein theoretisches, wissenschaft- 
liches Interesse, sondem ist auch praktisch, besonders in Bezug auf die 
Prognosestellung, entschieden von Wichtigkeit. 

Die wichtigste Stellung in der Diagnostik der kongenitalen Herz¬ 
fehler nimmt auch jetzt noch die physikalische Untersuchung 
des Herzens ein: Die Feststellung von Hypertophie einzelner Herz- 
abschnitte durch die Palpation, die genaue Bestimmung der Herzgrosse 
mittels der Perkussion, durch die auch die zuerst von Gerhardt 1 ) 
angegebene bandformige Verliingerung der Herzdiimpfung nach oben 
links vom Sternum, entsprechend der Lage des dabei erweiterten 
Lungenarterienstammes, bei offenem Ductus Botalli nachgewiesen 
werden kann, die auskultatorische Bestimmung des Sitzes und des Cha- 
rakters sowie der Fortpflanzung etwa vorhandener Gerausche lassen 
uns in manchen Fallen mit anniihernder Sicherheit Aufschluss iiber die 
Natur der vorhandenen Herzstorung gewinnen. 

Was das Elektrokardiogramm anbelangt, so kommt ihm eine 
grossere praktische Bedeutung in der Diagnostik der kongenitalen 
Herzfehler nicht zu. Zwar ist von Nicolai und Steriopulo '-), Kraus 3 ) 
u. a. die negative Initialschwankung des Elektrokardiogramms 
als pathognomonisch fiir die angeborenen Herzfehler beschrieben 
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worden und von Tk. Groedel 4 ) u. a. bestatigt worden. Letzterer 
ist der Ansickt, dass infolge der bei diesen Vitien vorhandenen starken 
Hypertrophie der rechten Herzkammer, durch die der linke Ventrikel 
nach riickwarts verlagert wird, der linke Ventrikel dem rechten Arme 
naher geriickt wird, wodurch bei der Summation der Kammerelektro- 
kardiogramme das Elektrokardiogramm des linken Ventrikels iiberwiegt 
und daher die nach unten gehende I-Zacke gebildet wird. Ist diese 
Ansicht richtig, so kann uns immerhin das Elektrokardiogramm einige 
Anhaltspunkte fiir die Lage der Ventrikel geben, die meist wohl aber 
schon durch die palpatorische Feststellung von Hypertrophie einzelner 
Herzab3chnitte gewonnen werden konnen. 

Ebenso wie das Elektrokardiogramm kann auch die Zahlung 
der Erythrocyten nur ganz allgemein fiir die Diagnose der kon- 
genitalen Herzfehler benutzt werden. Nach Senator 5 ) bildet die 
Polycythamie bei der Cyanose der kongenitalen Herzfehler einen fast 
regelmassigen Befund, der zuerst von Tonniesen 6 ) und spater von 
Krehl 7 ) und Vaquez 8 ) erhoben wurde. Ihr Nachweis und die Erkennt- 
nis derselben als eine sekundare Polycythamie kann somit immerhin 
diagnostisch verwertet werden. 

Auch das Rdntgenverfahren hat uns in der speziellen Diagnostik 
der kongenitalen Herzfehler bisher niclit sehr viel weiter gebracht, 
wenn auch nicht in Abrede gestellt werden soil, dass es im Verein mit. 
den iibrigen diagnostischen Hilfsmitteln wertvolle Aufschliisse zu geben 
vermag. Abgesehen von den Lageveranderungen des Herzens selbst 
(Dextrokardie) ist wohl am besten das Rontgenbild bei der Persistenz 
des Ductus Botalli bekannt, das eine meist sehr charakteristische stark 
pulsierende Erweiterung des Pulmonalisbogens zeigt. 

Es sei hier ferner ein zuerst von Deneke 9 ) bei einem Falle von 
Ventrikelseptumdefekt beschriebenes rontgenologisches Phanomen er- 
wahnt, das darin bestand, ,,dass der rechte Herzrand ebenfalls ventri- 
kulare Bewegungen genau gleichzeitig mit dem linken ausfuhrte. Das 
ganze Herz zog sich auf einmal von links nach rechts zusammen, und 
beideRiinder nilherten sich einandermitkraftigem,nachhaltigemRuck“. 
Deneke schloss auf Grund dieses Rontgenbefundes, dass der rechte 
Herzrand von dem Ventrikel gebildet wurde, und dass es sich dabei 
um den hypertrophischen rechten Ventrikel handle, der den Vorhof 
nach hinten oder oben verdrangt hatte, eine Annahme, die sich bei 
der Autopsie bestiitigte. Der Befund ist durch A. Hoffman 10 ) be¬ 
statigt worden. Fr. M. Groedel 11 ) erhob denselben Befund bei einer 
38jahrigen Frau und ihren drei Kindern im Alter von 16, 8 und 8 
Jahren, bei denen alien die Herzgros.se vollig normal war, und die ein 
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lautes systolisches Gerausch an der Auskultationsstelle der Pulmonalis 
zeigten, und stellte daraus die Diagnose auf Ventrikelseptumdefekt. 

Nirgends in den Hand* und Lehrbiichern der Rontgenlehre ist 
dagegen bei der Diagnostik der kongenitalen Herzfebler die Rede 
von einer abnormen Lage der Aorta, die sich doch pathologisch- 
anatomisch bei einer grossen Anzahl von Herzmissbildungen findet. 
In Betracbt kommt hier, abgesehen von der Transposition des ganzen 
Herzens (Dextrokardie), in erster Linie nur die ecbte Transposition 
der Gefasse, bei der die Aorta und Pulmonalis ihren Platz vertauscht 
haben, so dass die Aorta aus dem rechten, die Pulmonalis aus dem linken 
Ventrikel entspringt. Haufiger als diese im spateren Lebensalter 
ausserst seltene Missbildung findet sich bei Yentrikelseptumdefekten 
(eventuell kombiniert mit Pulmonalstenose) keine vollige Gefasstrans- 
position, sondem nur eine sogenannte Rechtslage der Aorta, 
wobei dieselbe „mit Vorliebe gerade auf der abnormen Kommuni* 
kation an der Basis der Ventrikel „reitet“, also, genau genommen, 
beiden Ventrikeln angehort“ (Vierordt 12 )). Sie wird von Vierordt 
nicbt ganz mit Recht der Transposition im weiteren Sinne zugerecbnet, 
wahrend Rokitansky 18 ) und Herxheimer 14 ) sie getrennt davon 
auffiihren. Von dieser durch Sandifort 1777 zuerst beschriebenen 
haufigen Form hat Peacock 1866 bereits mehr als 60 Falle zusammen- 
gestellt*). Eshandelt sich in diesen Fallen nach Rokitansky umDefekte 
des hinteren an die Pars membranacea stossenden, die Aorta (als 
hinteren Gefassstamm) im rechten Umfange umfassenden Teils des 
vorderen Septums, die die gewohnlichsten Ventrikelseptumdefekte 
darstellen und in dem Material Rokitanskys ein Drittel bilden. 
„Sie sind es, welche am haufigsten den Gegenstand nicht nur patho- 
logisch-anatomischer Untersuchung, sondern auch, indem sie oft in 
spatere Lebensperioden hereingetragen werden, der klinischen Be- 
obachtung und Diagnostik abgeben“ (Rokitansky). 

Fast immer biegt sowohl bei der echten Transposition der grossen 
Gefasse wie auch bei der sogenannten Rechtslage der Aorta die Aorta 
nach links um und verlauft links von der Wirbelsaule nach unten. 
Sie geht dabei, wie in dem von Monckeberg und Groedel (1. c.) be- 
schriebenen Falle von typischer Rechtslage der Aorta bei oberem 
Ventrikelseptumdefekt ausdriicklich erwahnt ist, iiber den rechten 
Hauptbronchus nach hinten, um dann, anscheinend tiefer als normal, 
nach links umzubiegen und links von der Wirbelsaule abwarts zu ver- 
laufen. Inwieweit Abweichungen von diesem Verlaufe, insbesondere 
in der Lage zu dem rechten Hauptbronchus, vorkommen, ist schwer zu 


*) Zitiert nach Vierordt (1. c.), siehe dort auch Literaturangabcn. 
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sagen, da in den publizierten Fallen fast stets genauere Angaben fiber 
den Verlauf der Aorta fehlen. 

Ausser dieser bei snbaortalem Septumdefekt die Regel bildenden 
Lage der Aorta kommt in sehr seltenen Fallen eine weitergehende 
Lageveranderung vor, bei der die Aorta vollkommen nach recbts 
umbiegt. Einen solchen Fall ffibrt Rokitansky an. Es bestand bier 
ein Defekt des vorderen Ventrikelseptums; aus der Mitte der Herzbasis 
und zwar augenfallig mehr rechts trat hier fiber dem Loche ein einfacber 
Gefassstamm — Truncus art. com. — heraus, dessen Ostium un- 
geacbtet der Beziehung zu der Lficke doch vorwiegend dem recbten 
Ventrikel angehorte. Er trat in der Hobe von 10 mm zu einer Aorta 
und Lungenarterie auseinander. Die Aorta bog nach rechts um. 
Bei einem weiteren Falle von Septumdefekt (hinterer Teil des vorderen 
Septums) erwahnt Rokitansky, dass die Aorta rechts merklich 
vorspringt. 

Einen nocb weitergehenden Fall von Entwicklungsstdrung der 
Aorta hat Ghon 15 ) beschrieben.’ Es handelt sich um ein 4% Monate 
altes Madchen ohne Cyanose. Das Herz war vergrossert, die Wand 
besonders des rechten Ventrikels verdickt (Wand des linken Ventrikels 
= 0,6, des rechten = 0,8 cm dick). Es fand sich am Herzen ein linsen* 
grosser Defekt im vorderen oberen Anteile des Ventrikelseptums und 
eine massige Verengerung des Conus pulmonalis; ferner war das Foramen 
ovale of fen. Im hochsten Grade seltsam war nun der Verlauf der Aorta: 
„Die Aorta steigt gleich nach ihrem Abgange vom linken Ventrikel 
fast senkrecht empor und zieht in steilem Bogen fiber den rechten 
Lungenhilus zur rechten Seite der Wirbelsaule, um erst in der Hohe 
des 8. Brustwirbels die Mitte ihrer Vorderflache zu erreichen." Es 
bestand ferner ein Ductus arteriosus Botalli dexter, ausserdem fanden 
sich noch Anomalien der Arterienursprfinge und der Venen und an 
verschiedenen Korperstellen zahlreiche angeborene Blutgeschwfilste. 
Ghon erklart den abnormen Verlauf der Aorta in der Weise, dass er 
annimmt, dass der 4. rechte Aortenbogen erhalten geblieben und zum 
Arcus aortae dexter geworden ist, wahrend der 4. linke Aortenbogen, 
der unter normalen Verhaltnissen den Arcus aortae bildet, das laterale 
Verbindungsstiick zwiscken 4. linken Aortenbogen und linkem Lungen- 
bogen, sowie die linke absteigende Aortenwurzel obliteriert sind. 

Eine kurze Mitteilung fiber einen anscheinend ahnlichen Fall 
stammt von Weiss-Eder 16 ). Es handelt sich um ein Kind mit einer 
Verbreitenmg der Herzdampfung und einem systolischen Gerausche, 
das gleichfalls an Hamangiomen litt. Exitus infolge Pneumonie. Es 
fand sich bei der Autopsie eine Hypertrophie des rechten Ventrikels, 
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offenes Foramen ovale und offener Ductus Botalli. Der Aortenbogen 
war ebenfalls nach rechts statt nach links gekriimmt. 

Von geringerem klinischen Interesse ist die einfache Rechtelage 
der Aorta, wie sie bei normalem Ursprung aus dem linken Ventrikel 
ohne sonstige Veranderungen am Herzen vorkommt und gewisser- 
massen ein Spielgelbild der normalen Aorta darstellt, indem sie statt 
nach links nach rechts hin umbiegt, iiber den rechten Bronchus geht 
und weiter rechts von der Wirbelsaule nach unten verlauft. Es befinden 
sich derartige Praparate in der Sammlung des pathologischen Institutes 
hier. Sie bildet meist einen zufalligen Sektionsbefund. 

Ebenfalls klinisch ohne Interesse ist die doppelte Aorta als Fort* 
bestehen des 4. Gefassbogenpaares, eine Anomalie, die fiir sich allein 
ohne Missbildungen am Herzen selbst vorkommt und daher keine 
Kreislaufsstorungen macht. Sie ist schon 1737 von Hommel 17 ) be- 
schrieben worden. 

Es erhebt sich nun die Frage, ob diese Lageveranderungen der 
Aorta, insbesondere die relativ haufigste unter ihnen, die so- 
genannte Rechtslage der Aorta, sich rontgenologisch darstellen lassen. 
Ist dies der Fall, lasst sich insbesondere auch die sogenannte reitende, 
rechtsliegende Aorta einwandfrei feststellen, so ist damit ein grosser 
Fortschritt in der Diagnostik der kongenitalen Herzfehler gewoimen, 
vor allem in der oft sehr schwierigen Erkenntnis der Septumdefekte, 
bei denen, wie oben ausgefiihrt, gerade diese Lageanomalie der Aorta 
besonders haufig vorkommt. 

Ich bin imstande, an der Hand von zwei Fallen von kongenitalen 
Herzfehlern, von denen der eine autoptisch kontrolliert werden konnte, 
nachzuweisen, dass in der Tat die rontgenologische Feststellung von 
Lageveranderungen der Aorta bei kongenitalen Herzfehlern besonders 
fiir die Diagnose der Septumdefekte von diagnostischer Wichtigkeit 
sein kann. 

Fall 1. Es handelt sich uni einen 17 jahrigen jungen Mann ohne Beruf, 
W. R., der am 11. V. 1911 in unsere Behandlung kam (Pr.-Nr. 2899/11). 
Aus seiner Anamnese ist zu erwahnen, dass sein Vater ein erworbenes Herzleiden 
haben, die Mutter magenleidend sein soli. An Kinderkrankheiten kann sich der 
Patient nicht erinnern. Schon in seinem 2. Lebensjahre soil er sehr schwachlich 
und kurzatmig gewesen sein. Vom Arzte wurde schon damals ein angeborener 
Herzfehler festgestellt. Seitdem leidet er immer an Herzklopfen und kurzem 
Atem, besonders beim Laufen und Treppensteigen. Er kann auch deshalb nicht 
arbeiten. Seit einem Jahre Husten mit geringem Auswurf und Nachtschweissen. 

Status (Dr. Stadler): Mittelgrosser, grazil gebauter, sehr diirftig ge- 
nahrter junger Mann mit intensiver Blaufarbung der Haut. Besonders der Kopf 
and hier namentlich die peripheren Teile sind dunkelblau verfarbt, ebenso die 
Finger, in geringerem Grade die Fus6e; auch die Bumpfhaut bat ein deutlich 
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blauliches Aussehen. Es bestehen ausgesprochene Trommelschlagelfinger und 
in geringerem Grade analoge Verander ungen an den Zehen. — Die PupiUen 
sind gleichweit, reagieren prompt. Die Tonsillen sind hypertrophisch. 

Der Thorax ist lang und schmal, die rechte Seite flacher als die linke. 

Herz: Die Herzgegend ist im ganzen leicht vorgetrieben, der Spitzenstoss 
im 5. Interkostalraum in der Mamillarlinie, sehrschwach; am unteren Stemal- 
rande findet sich hebende Pulsation des rechten Ventrikels. Herzgrenzen nach 

rechts 2 Querfinger rechts vom rechten 
Sternalrande, nach links Mamillarlinie. 
tlber dem gesamten Herzen ist ein systo- 
lisches Gerausch zu horen, dessen Pune* 
turn maximum in der Mitte des Sternum 
zwischen 3. und 4. Rippenansatz liegt; 
das Gerausch setzt sich unmittelbar an 
den ersten Ton an und wahrt die ganze 
Systole, ist am lautesten am Anfang und 
nimmt gegen das Ende hin ab. An der 
Herzspitze und auch an der Basis ist ein 
deutlicher kraftiger, sich an das Gerausch 
anschliessender 2. Ton zu horen. tlber 
den Carotiden ist ein systolisches Ge¬ 
rausch und ein 2. leiser Ton zu horen. — 
Der Puls ist gut gefiillt und gespannt, 
die peripheren Arterien etwas hart, an 
der Femoralis findet sich ein leiser Ton. 
Am Halse besteht eine ziemlich betracht- 
liche pulsatorische Bewegung der Venen, 
deren Maximum mit der Pulswelle in den 
Arterien zusammenfallt (positiver Venen- 
Abb. 1. Fall 1 in dorsoventraler Durch- puls). 

leuchtungsrichtung. a Halswirbelsaule, Lungen: Die rechte Lunge zeigt 

b Brustwirbelsaule, c rechte Clavicula, vorn verkiirzten Schall bis zur 2. Rippe, 
d rechter Herzrand, e linker Herz- hinten bis zur Mitte des Schulterblat- 
rand, f Trachea, g rechter Haupt- tes, sonst iiberall sonoren Schall. Im 
bronchus, h linker Hauptbronchus, Bereichc der Schallverkurzung sehr leises 
i Aortenknopf, k V. cava sup., 1 Aorta weiches Vesikularatmen. 

ascendens(.■'). Der j s |- j m g anzcn etwas fest, 

die unterc Lebergrenze findet sich 
1 Querfinger unterhalb des Iiippcnbogens; die Konsistenz der Leber ist nicht 
verandert, sie zeigt keinc pulsatorische Bewegung. 

Die Rontgenuntersuchung und -aufnahme (Abb. 1 und Tafel III, 
Abb. 1) in dorsoventraler Durchleuchtungsrichtung (Dr. Albracht) ergab fol- 
genden Befund. 

Es besteht cine ganz leichtc Skoliose der oberen Brustwirbelsaule nach 
links. Die Trachea ist mit der Bifurkation und den beiden Hauptbronchien 
als Aufhellung in dem Mittelschatten deutlich siehtbar. Das Herz zeigt normale 
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Lage, es ist wenig vergrossert, nur der rechte Vorhofbogen springt etwas starker 
als normal vor. Ausserst auffallend und deutlich tritt nun hervor, 
dass der Aortenknopf an der normalen Stelle fehlt, er findet sich 
vielmehr statt dessen rechts von der Wirbelsaule dicht unter- 
halb der rechten Clavikel als intensiver bogenformiger Schatten 
(Abb. li). Es zeigt sich dabei mit genflgender Deutlichkeit, wie er 
dicht oberhalb des auf der Platte gut sichtbaren rechten Haupt- 
bronchus (g) gelegen ist. Bechts von dem Aortenknopf findet sich ein 
schwacherer bandformiger Schatten (k), der sich nach unten im Schatten des 
rechten Vorhofes verliert (Cava superior). Innerhalb dieses Schattens findet 
sich noch ein zweiter schwacherer (1), der nach links unter der Wirbelsaule ver- 
schwindet (Aorta ascendens?). Oberhalb des linken Hauptbronchus findet 
sich ein Gefassschatten nicht. 

Fall 2. 28 jahriger Mann ohne Beruf, P. K., am 20. VL 1912 in das 
Krankenhaus aufgenommen (Pr.-Nr. 3964/12). 

Anamnese: Eltern und Geschwister angeblich frei von Missbildungen. 
Bald nach seiner Geburt ist den Eltern das dunkelblaue Aussehen des Patienten 
aufgefallen. Seit Kindheit besteht ferner eine starke Kurzatmigkeit bereits 
nach leichten kOrperlichen Anstrengungen, auch sollen des ofteren Ohnmachts- 
anfalle aufgetreten sein. Seit dem 13. Lebensjahre hat sich dann zuweilen 
blutiger Auswurf, vor allem nach gelegentlichen kOrperlichen Anstrengungen, 
gezeigt; im Juli v. J. hat Patient nach etwas schnellerem Laufen eine starkere, 
mehrere Stunden anhaltende Lungenblutung gehabt. Kinderkrankheiten hat 
Patient ausser Masern nicht durchgemacht. 

Status: t)ber mittelgrosser, massig kraftiger Mann in diirftigem Ernah- 
rungszustand (Gewicht ca. 53 kg ohne Kleidung). Die Augen zeigen eine starke, 
angeblich seit Kindheit bestehende Myopie. Es besteht auch in der Buhe eine 
diffuse, nicht sehr hochgradige, aber deutliche blauliche Verfarbung der Haut, 
die im Gesicht und an den Ohren und an den distalen Teilen der Extremitaten 
starker entwickelt ist, und die besonders deutlich an der Schleimhaut der Lippen 
und des Bachens in Erscheinung tritt. Schon nach leichten korperlichen An¬ 
strengungen steigert sich diese Cyanose bis zu einer schwarzblauen Farbung 
besonders der distalen Teile; gleichzeitig tritt dabei eine starke Dyspnoe, die 
in der Buhe fehlt, auf. Sofort in die Augen springend sind die sehr hoch- 
gradigen kolbigen Verdickungen der Endphalangen der Finger, 
die sich in geringerem Grade auch an den Zehen finden. Die Hande fiihlen 
sich kalt an. Die Bontgenaufnahmen der Finger zeigen keinerlei Knochen- 
veranderungen an den Endphalangen. 

Das Herz ist nach dem Befunde der Perkussion und Orthodiagraphie 
nur wenig vergrossert. Die MaBe des Herzens sind nach der Fernrontgen- 
aufnahme (in 2 m Entfernung von der Bohre): 

Ml = 8,4 cm 

Mr = 5,2 cm (normal — 4,3) 

Tr = 13,6 cm „ = 12,9) 

L = 15,0 cm „ = 14,0) 

B = 11,1 cm „ = 10,2) 
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Der Spitzenstoss ist nicht fuhlbar, nur im Epigastrium ist ein etwas ver- 
starkter Anschlag zu palpieren, der auf eine nicht sehr hochgradige Hyper- 
trophie des rechten Ventrikels zu beziehen ist. Bei der Auskultation hort man 
uber dem ganzen Herzen, sowohl im Liegen als auch im Stehen, ein langes 
blasendes, die ganze Dauer der Systole einnehmendes Gerausch, dessen Punctum 
maximum sich im Bereiche des untersten Teiles des Corpus sterni am linken 
Rande desselben findet, und das sich am lautesten in horizontaler Richtung 
nach dem rechten Stemalrande hin fortpflanzt, wahrend es an der Herzbasis, 
vor allem auch an der Auskultationsstelle der Art. pulmonalis, schwacher zu 
horen ist. Ein FrSmissement ist nirgends zu fiihlen; das Gerausch wechselt 
zu verschiedenen Zeiten etwas in seiner Intensitat, wird im allgemeinen nach 
leichten korperlichen Anstrengungen des Patienten lauter. Deutlich festzustellen 
ist, dass das Gerausch in die grossen Gefasse, besonders in die linke Art. sub- 



Abb. 2. 


clavia und Carotis fortgeleitet wird. Die zweiten Tone an der Herzbasis sind 
gut zu horen, auch der 2. Pulmonalton, der zuweilen mehr, meist aber nur wenig 
akzentuiert erscheint. 

Auffallend ist bei ganz leiser Perkussion eine leichte Schallverkiirzung 
rechts vom rechten Stemalrande etwa oberhalb des Angulus Ludovici, wahrend 
sich links vom linken Stemalrande eine auf einen offenen Ductus Botalli zu 
beziehcnde Dampfung nicht findet. 

Der Puls ist regelmassig, massig gefiillt, gut gespannt (170 cm Wasser 
nach Recklinghausen). 

Die Lungen zeigen nirgends eine Schallverkiirzung, es finden sich diffuse 
trockenc, bronchitische Rasselgerauschc auf beiden Lungen. Patient hustet 
die ersten Tage des Krankenhausaufenthaltes massige Mengen dunklen, schau- 
migen, innig mit geringcn Mengen schleimig-eitrigen Sputums gemischten Blutes 
aus. Mikroskopisch finden sich in demselben hauptsachlich gut erhaltene 
Erythrocyten, daneben vereinzelt sog. Herzfehlerzellen; Tuberkelbazillen 
sind nicht nachweisbar. 
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Leber und Milz sind nicht vergrossert, es bestehen keinerlei Odeme. — 
DasBlut zeigt eine BtarkeHyperglobube und zwar hat das aus demOhrlappchen 
entnommene auffallend dunkle Blut ca. 10 Millionen Erythrocyten im Kubik- 
millimeter mit einem Hamoglobingehalt von ca. 135 Froz. nach Sahli (normal 
80—90 Proz.). Mikroskopisch 
finden sich in dem Blute, des- 
sen Leukocyten keine wesent- 
lichen Veranderungen in Zahl 
und Zusammensetzung zeigen 
(polynukleare neutrophile Leu¬ 
kocyten 67 Proz., Lymphocyten 
25% Proz., grosse mononukle- 
are und tlbergangszellen 5% 

Proz., Eosinophile 2 Proz.), 
vereinzelte Erythroblasten. 

Das Elektrokardio- 
gramm (Abb. 2) zeigt bei 
der gewohnlichen Ableitung 
vom rechten und linken Arme 
die fur kongenitale Herzfehler 
typische stark negative Ip- 
Zacke, wahrend die I-Zacke 
nur sehr klein ist. Atrium- 
zacke und Finalschwankung 
sind in deutlicher, dem Nor- 
malen entsprechender Form 
ausgepragt. 

Die Rontgenuntersu- 
chung (mit Dr. Albracht 
und Dr. Assmann) gibt auch 
hier weiteren Aufschluss: Es 
zeigt sich zunachst bei der 
Durchleuchtung von hinten 
nach vom eine massige Sko- Abb. 3. Fall 2 in dorsoventralerDurchleuchtungs- 
liose der oberen Brustwirbel- richtuil g- » Brustwirbelsaule (mlissig nach links 
pfr jjp jyyjjj Djg jj erz skoliotisch), b rechte Clavicula, c linke Clavicula, 

ist im ganzen, wie bereits d rechter Herzrand , e 11111161 Herzrand, f Trachea, 
oben erwahnt, nur wenig ver- 8 rechter Hauptbronchus, h Aorta ascendens, 
grbssert, der linke Ventrikel 1 Aortenbogen, k Aorta descendens. 

ist etwas abgerundet, liegend. 

Ausserst auffallend ist auch in diesem Falle, dass der Aorten- 
knopf an der gewdhnlichen Stelle links von der Wirbel- 
saule fehlt; dafur findet sich rechts von der Wirbelsaule dicht 
unterhalb des rechten Schliisselbeines der deutlich pulsierende 
Aortenbogen (Abb.3 und Tafel III, Abb.2). Unterhalb desselben zieht 
ein weniger stark hervortretendes, aber deutlich pulsierendes 
Band(h) nach unten, um im Schatten des rechten Vorhofes zu ver- 
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schwinden, anscheinend die Aorta ascendens. Vom Arcus aortae 
aus iBt noch auf den Platten ein leichter schrag im Schatten der 
Wirbelsaule verlaufender Schatten (k), anscheinend die nach links 
hinfiberlaufende Aorta descendens, zu verfolgen. Ferner ist in 
der Aufnahme das Verhaltnis der Aortazu demrechtenBronchus(g), 
fiber den sie hinwegzieht, gut zu Qbersehen (Abb. 3g). 



Abb. 4. Fall 2 im 1. schragen Durchmesser (von links hinten nach rechts vorn). 
a Wirbelsiule, b rechte Clavicula, c linke Clavicula, d linker Herzrand, e Trachea, 
f rechter Hauptbronchus, g linker Hauptbronchus, h Aortenschatten, i Mediastinal- 

schatten. Ill, IV, V, VI, VII die entsprechenden linken Rippen. 

• 

Wesentliche Abweichungen von der Norm ergaben sodann die Durch- 
leuchtungen und die Aufnahmen in den beiden schragen Durchmessern. Bei der 
Durchleuchtung werden dabei durch ganz allmahliche Drehung alle Zwischen- 
positionen zwischen der Durchleuchtung im dorsoventralen und der im 1. (von 
links hinten nach rechts vorn) und 2. (von rechts hinten nach links vorn) schragen 
Durchmesser verfolgt. 

Zunachst fiillt bei der Durchleuchtung im 1. schragen Durchmesser 


Digitized by 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 




Zur Diagnostik iler kongenitalen Herzfehler. 


381 


(Abb. 4 und Tafel III, Abb,3) auf, dass im Gegensatze zu dem deutlichen Her- 
vortreten der Aorta, das wir in dieser Stellung gewohnt sind, sich nur ein 
verhaltnismassig schmaler, wenig intensiver Schatten zwischen der 6. und 
7.Rippe findet, der sich jedoch durch seine deutliche Pulsation als Aorta kennt- 
lich macht; beim allmahliehcn Zurtickdrehen in die Position 0° zeigt sich un- 
zweideutig derZusammenhang dieses Schattens mit dem rechts von der Wirbel- 



Abb. 6. Fall 2 im 2. schr&gen Durchmesser (von rechts hinten nach links vorn\ 
a Brustwirbelsaule, b linke Clavicula, c rechte Clavicula, d rechter Herzrand, 
e linker Herzrand, f Trachea, g rechter Hauptbronchus, h linker Hauptbronchus, 
i Aorta ascendens, k Arcus aortae, 1 Vena cava sup., m Schnittpunkt von V. 
anonyma sin. und A. anonyma, n Aorta descendens. 

saule vorspringenden Aortenknopf. Aus ausseren Grunden muss ich es mir 
versagen, hier noch Zwischenaufnahmen zwischen der Aufnahme in dorso- 
ventraler und der in 1. schrager Durchleuchtungsrichtung, die dies illustrieren, 
reproduzieren zu lassen. Die Aorta wird also, entgegen der Norm, bei 
der Durchleuchtung im 1. schragen Durchmesser durch die 
Trachea und den rechten Bronchus zum grossen Teile weg- 
geleuchtet. 
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Dagegen tritt sie bei der Durchleuchtung im 2. schr&gen Durchmesser 
(Abb. 5 und TafelHI, Abb. 4), in dem wir beim Normalen nor einen schwacben 
Schatten zwischen 6. und 7. Rippe zu sehen gewGhnt sind, in grosser Aub- 
dehnung und mit voller Deutlichkeit als stark pulsierender Schat¬ 
ten oberhalb des rechten Bronchus hervor; nach aussen davon 1st die 
V. cava superior (1) deutlich sichtbar. Ob ein weiterer unterhalb des rechten 
Bronchus zum Vorschein kommender schwacherer, schrag im Schatten der 
Wirbelsaule verschwindender Schatten (n) als Aorta descendens anzusprechen 
ist, mochte ich nicht mit absoluter Sicherheit behaupten, halte es aber fCLr 
sehr wahrscheinlich. 

Der Patient, der am 6. VII. 1912, nachdem sich das hamorrhagische 
Sputum vollkommen verloren hatte, in gutem Zustande entlassen worden war, 
suchte am 21. XII. 1912, weil sich die Lungenblutung erneuert hatte — am 
20. hatte Patient angeblich y 2 Uringlas Blut ausgehustet—wieder das Kranken- 
haus auf. Er sieht sehr cyanotisch und etwas verfallen aus. Der Herzbefund ist 
unverandert, das Herz nicht gegenuber fruher vergrossert, nur ist das systolische 
Gerausch relativ leise. Die Lungen zeigen auch jetzt nirgends eine Schall- 
verkiirzung, nur auf den abhangigen Partien sind ziemlich reichliche bronchitische 
Gerausche zu horen. Es besteht nirgends pleuritisches Reiben. Patient hustet 
in den ersten 3 Tagen des Krankenhausaufenthaltes sehr erheb- 
liche Mengen — ca. 1100 ccm! — dunklen, kaum schaumigen, 
klumpigen Blutes aus. Vom 24. XII. an werden nur noch geringe Mengen 
(Boden des Spuckglases bedeckt) von Blut, das jetzt mit schleimig-eitrigem 
Sputum untermischt ist, entleert. Dann verschwindet der Auswurf, dessen mehr- 
fache bakteriologische Untersuchung auf Tuberkelbazillen negativ ausfallt, 
fast viillig. Patient erholt sich dann allmahlich wieder. Der Rontgenbefund 
am Herzen ist der gleiche wie friilier. Die Lungen zeigen auch jetzt bei 
genauer rontgenologischer Untersuchung keine Veranderungen, 
insbesondcre keine Infiltrationen. Im Marz dieses Jahres hatte ich dann 
noch mehrmals Gelegenheit, den Patienten zu untersuchen. Er bietet den- 
selben Behind wie friilier, liiuft herum. Lungenblutungen sind bisher noch 
nicht wieder aufgetreten. 

Betrachten wir die beiden gescliilderten Fiille zusammenfassend, 
so miissen wir sagen, dass bei beiden Patienten die Diagnose auf ein 
kongonitales Vitium cordis nicht scliwer ist : Sic bieten beide das Bild 
des seit friihester Kindheit bestehenden Morbus coeruleus mit aus- 
gebildeten cntsprechenden Veranderungen an den Endphalangen der 
Finger und Zohen. Biude Fiille haben jedoch etwas von dem Bilde des 
gowohnliehsten angeborenen Herzh'hlers, dor Pulmonalstenose, entschie- 
den Abweieliendes. Xeben der nicht sehr erheblichen Hypertrophic 
und Dilatation des rechten Herzens, die besonders im 2. Falle nur gering- 
grailig ist, ist es besonders die Lokalisation des Geriiusches in der 
Mitte des Sternums und das dcutliche Vorhandensein des 2. 
Pulmonaltones und die Fortleitung des systolischen Geriiusches 
in die grossen Gefiisse, die dem in der Diagnostik von angeborenen 
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Herefehlem Geubteren begriindeten Zweifel an einer zu stellenden 
Diagnose anf Conus* reap. Pulmonalstenoee aufkommen und ihn an das 
Bild derMaiadie de Roger, desVentrikelseptumdefektes,denkenlassen, 
wie es 1879 zuerst vonRoger 18 )beschrieben und in neuererZeit ausser 
von Huchard 1 *) besonders anschaulich von E. Bari6*°) geschildert 
worden ist. 

Von ausschlaggebender diagnostischer Bedeutung ist in unseren 
Fallen nun die Rontgenuntersuchung, die uns in der mut- 
masslichen klinischen Diagnose auf Ventrikelseptum* 
defekt insofern ganz erheblich bestarkt,' als sie eine on- 
zweifelhafte Lageveranderung der Aorta feststellt. Auf die 
hierbei noch in Betracht kommenden differentialdiagnostischen Er- 
wagungen werde ich weiter unten zu sprechen kommen. 

Auf Grund des klinischen und besonders des rontgenologischen 
Befundes wurde somit von mir die Diagnose auf einen subaortalen 
Septumdefekt mit rechtsliegender iiber dem Defekt ent- 
springender „reitender “Aorta gestellt, als ich den Fall 2 
mit den zugehorigen Rontgenplatten in persona und von Fall 1, der das 
Krankenhaus bereits verlassen hatte, die hier reproduzierte Rontgen- 
aufnahme in der medizinischen Gesellschaft am 16. Juli 1912 vorfiihrte 81 ). 
Fall 1, nach dessen Verbleib sodann von mir weitere Nachforschungen 
angestellt wurden, ist im Februar d. J. an einer Lungentuberkulose 
ad exitum gekommen. 

Die Sektion des Falles, die von Herrn Dr. Rosier, Assistenten 
der med. Poliklinik, der den Fall unabhangig von mir untersucht 
hat und ihn noch ausfiihrlich publizieren wird, vorgenommen wurde, 
ergab eine glatte Bestatigung der von mir intra vitam gestellten 
Diagnose, indem sich in der Tat ein subaortaler Septumdefekt 
mit rechtsliegender, auf dem Defekte reitender Aorta, die, 
wie auf unserer Rontgenplatte schon so deutlich und un- 
zweideutig zu sehen gewesen war, mit ihrem Bogenteil 
iiber den rechten Hauptbronchus hinwegzog, fand*). Das 
Praparat, das noch weiterhin von Interesse ist, wird ausfiihrlicher in 
der angekiindigten Publikation Roslers beschrieben werden. 

Schon in Fall 1 musste uns der unzweideutig sich rechts von der 
Wirbelsaule oberhalb des rechten Hauptbronchus vorfindende Aorten- 
bogen die Diagnose einer Yerlagerung der Aorta nahelegen. Dasselbe 
Bild gab Fall 2, als er zuniichst ebenfalls in der Richtung von hinten 
nach vorn durchleuchtet wurde. Etwas stbrend war hier nur die nielit 


*) Ich entnehme dies pcrsbnlichen Mitteihuigon des Dr. Hosier, dem ich 
dafiir zu Danke verpflichtet bin. 
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ganz unerhebliche Skoliose der Brustwirbelsaule nach links. Sie konnte 
eventuell eine Fehlerquelle nach der Richtung hin sein, dass nur die 
Wirbelsaule nach links ausgebogen Hnd der an und fur sich an normaler 
Stelle stehen gebliebene Aortenknopf dadurch zum Vorspringen rechts 
von der Wirbelsaule gekommen ware. War diese Deduktion schon an 
und fiir sich aus anatomischen Erwagungen sehr unwahrscheinlich, 
da ja die Aorta mit dem Mediastinum an der Wirbelsaule fixiert ist 
und daher der Situs der Leichen von Skoliotikern keinerlei Veranderung 
der Lage der Aorta, besonders des Aortenbogens gegeniiber der Wirbel¬ 
saule zeigt, so haben wir doch einige Kontrolldurchleuchtungen von 
Skoliotikern mit nach links konvex ausgebogener Wirbelsaule unter- 
nommen, ohne irgendeine Abweichung von der Norm in der Lage des 
Aortenknopfes feststellen zu konnen. Wir konnen also die bestehende 
Skoliose als irrelevant ausser acht lassen. 

Schliesslich war auch darauf zu achten, ob etwa die Aorta durch eine 
Verwachsung mit verkalkten Driisen oder dergleichen nach rechts 
verzogen sein konnte. Wir haben auch darauf unser besonderes Augen- 
merk gerichtet, aber in unseren Fallen keinerlei Anhaltspunkte fiir diese 
Moglichkeit gewonnen. 

Besonderer Wert wurde in Fall 2 auf die Durchleuchtung des Thorax 
in den schragen Durchmessem gelegt und auch hier sehr erhebliche 
in unserem Sinne zu verwertende Abweichungen von der Norm ge- 
funden. Bei der Durchleuchtung im 1. schragen Durchmesser (von links 
hinten nach rechts vorn) war, wie bereits in der Krankengeschichte 
des Falles erwahnt, die Aorta nicht in der deutlichen Weise sichtbar 
wie beim Normalen. Es fand sich vielmehr nur ein sehr wenig hervor- 
tretender, nach der Wirbelsaule zu verschwindender Schatten, der 
sehr den Bildern ahnelte, wie sie Rosier 22 ) von der normalen Aorta 
bei der Durchleuchtung in Position 45° (2. schriiger Durchmesser) 
sehr anschaulich abbildet. Bei der allmahlichen Drehung von Position 0 ° 
(dorsoventral) in den 1. schragen Durchmesser (Position 135°) war der 
Zusammenhang dieses Schattens mit dem rechts von der Wirbelsaule 
vorspringenden Aortenbogen deutlich zu verfolgen. Dagegen trat die 
Aorta, wie aus unseren Aufnahmen mit Deutlichkeit hervorgeht, bei 
der Durchleuchtung im 2. schragen Durchmesser wesentlich 
starker und in einer der beim Normalen bei der Durchleuchtung im 
1. schragen Durchmesser sich findenden ahnlichen Form hervor. Nor- 
malerweise ist, wie Rosier (1. c.) angibt, und wie wir uns in Kontroll- 
untersuchungen selbst iiberzeugen konnten, bei der Durchleuchtung 
im 2. schragen Durchmesser (Position 45° nach F. A. Hoffmann) 
„die Aorta thoracica beim gesunden Menschen gar nicht oder eben noch 
als schwacher bandformiger Schatten zu erkennen. Fiir gewohnlich 
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deutet nur eine leichte Triibung zwischen der 6. und 7. Rippe auf den 
Aortenbogon hin.“ Die Aorta wird in dieser Position eben durch die 
Trachea und den linken Bronchus weggeleuchtet. 

Ganz anders unsere Aufnahmen bei dieser Position, bei der die 
Aorta sehr deutlich oberhalb des rechten Bronchus hervor- 
tritt, ein Befund, der, da eine Verwechslung bei der bei der Durch- 
leuchtung deutlich sichtbaren Pulsation mit einem anderen schatten- 
gebenden Organ (etwa Vena cava superior oder dergl.) ebenso wie mit 
einer aneurysmatischen Erweiterung der Aorta ausgeschlossen ist, 
nur durch eine nach rechts Verlagerung der Aorta ascen- 
dens mit Hinwegziehen des Arcus liber den rechten Bron¬ 
chus zu erklaren ist. Die Aorta bildet also in unseren Fallen 
gewissermassen ein Spiegelbild der normalen Aorta, indem sie den Arcus 
rechts anstatt links von der Wirbelsaule bildet und den rechten statt 
des linken Bronchus kreuzt. Ob die Aorta schliesslich rechts von der 
Wirbelsaule weiter nach unten verlauft oder nach Kreuzung mit dem 
rechten Bronchus allmahlich nach links hiniiberbiegt, ist auf Grund 
der rontgenologischen Untersuchung nicht zu sagen; doch mochte ich 
bei Fall 2 letzteres annehmen, da der bei der dorsoventralen Auf- 
nahme sichtbare schwachere nach der Wirbelsaule zu verlaufende 
Schatten hochstwahrscheinlich als die nach links hiniiber verlaufende 
Aorta anzusprechen ist. 

Mit einigen Worten mochte ich noch auf die Differentialdiagnose 
gegeniiber der echten Gefiisstransposition eingehen, die von 
mir bereits in meiner ersten kurzen Mitteilung anlasslich der Demon¬ 
stration der Falle in den Kreis der Erwagungen gezogen war. Sie ist, 
das steht zweifellos fest, eine weit seltenere Erkrankimg als die hier 
in Frage stehende, und die davon betroffenen Individuen sterben in 
der Regel in der 'friihesten Kindheit. Auch ist in der Mehrzahl der 
publizierten Falle der Art das Septum ventriculorum geschlossen, 
die Herztone also rein. Die Diagnose wird aber oft durch die mannig- 
faltigsten Komplikationen erschwert, besonders durch den Umstand, 
dass die Transposition der grossen Gefasse in ebenfalls ausserst seltenen 
Fallen durch einen abnormen Verlauf des Kammerseptums, durch den 
jeder Arterienstamm in seinen zugehorigen Ventrikel einbezogen wird, 
funktionellkorrigiertwerdenkann(Rokitansky (l.c.), Rauchfuss 23 )). 
Derartige Falle konnen ein hoheres Alter erreichen. Bei der (korrigierten 
oder nicht korrigierten) echten Gefasstransposition handelt es 
sich aber in der Regel nur um eine Verlagerung des Gefassursprunges; 
es bildet also, wie ich mich in Bestiitigung der Literaturangaben an Prii- 
paraten des hiesigen pathologischen Institutes iiberzeugen konnte, 
die Aorta im allgemeinen ihren Bogen wie normalerweise nach links 

Deutsche Zoitschrift f. Norvenhcilkuiidc. 47. u. 48. Bd, 2o 
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und kreuzt den linken Bronchus, wiirde also rontgenologisch nach 
dieser Richtung hin keine Abweichung von der Norm erkennen lassen; 
doch mogen mancherlei Abweichungen von diesem Typus vorkommen. 

Praktisch kame also in erster Linie, wenn sich in einem Falle von 
kongenitalem Herzfehler rontgenologisch eine Lageveranderung der 
Aorta nachweisen lasst, eine sogenannte Rechtslage der Aorta 
in Frage, um so mehr, wenn sich klinisch Anhaltspunkte fur einen 
Ventrikelseptumdefekt ergeben. Umgekehrt ist dieser Befund eine grosse 
Stiitze fiir die Diagnose auf Ventrikelseptumdefekt und gestattet bei 
sonstigen dafiir sprechenden Symptomen mit annahemder Sicherheit 
die Diagnose auf einen subaortalen Septumdefekt zu stellen. t)ber- 
raschungen werden bei dem vielgestaltigen Gebiete der angeborenen 
Herzmissbildungen trotzdem moglich sein. 

Ein weiteres diagnostisches Augenmerk ist, nachdem die Diagnose 
klinisch und rontgenologisch auf subaortalen Septumdefekt mit rechts- 
liegender reitender Aorta gestellt ist, darauf zu richten, ob dabei gleich- 
zeitig fiir eine Pulmonalstenose sprechende Symptome vorhanden sind. 
Wir wissen, dass die angefiihrte Herzmissbildung haufig mit Pulmonal¬ 
stenose kombiniert ist, sie kommt aber zweifellos auch rein vor. Meinen 
2. Fall mochte ich fiir solch einen reinen Fall ansehen. Dafiir spricht 
vor allem die relativgeringfligige Hypertrophie und Dilatation desrechten 
Ventrikels undderdeutliche, ja sogar etwas akzentuierte 2. Pulmonalton. 

Diagnostisches Gewicht im Sinne eines subaortalen Ventrikel- 
septumdefektes ist meiner Ansicht nach auch besonders auf den Urn- 
stand zu legen, den beide Falle zeigen, dass namlich das systolische 
Gerausch in die peripheren Arterien (Subclaviae, Caro- 
tiden) fortgeleitet wird, ein Phanomen, das sich durch das Ent- 
springen der Aorta iiber dem Ventrikelseptumdefekt erklart. Ver- 
mehrtes Interesse wird aber kiinftig bei der Durchleuch- 
tung von kongenitalen Herzfehlern der Lage der Aorta, 
besonders auch bei Durchleuchtung in den beiden schragen 
Durchmessern, und ihrer Beziehung zu den beiden Haupt- 
bronchien zuzuwenden sein, da die Lage der Aorta, wie die 
publizierten Falle zeigen, dabei von grosser diagnostischer 
Wichtigkeit sein kann. 
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Erkl&rung der Abbildungen auf Tafel III. 

Die Aufnahmen sind in 1 m Entfemung von dem Brennpunkte der Rontgen- 
rohre gemacht. Die Reproduktionen sind nach den Originalplatten von der Neuen 
photogr. Gesellschaft zu Berlin-Steglitz hergestellt. 

Abb. 1: Fall 1 in dorsoventraler Durchleuchtungsrichtung (Position 0°). 

Abb. 2: Fall 2 in dorsoventraler Durchleuchtungsrichtung (Position 0°). 

Abb. 3: Fall 2 im 1. schnigen Durehmesser (Durchleuchtungsrichtung von links 
hinten nach rechts vorn = Position 135°). 

Abb. 4: Fall 2 im 2. schriigen Durehmesser (Durchleuchtungsrichtung von rechts 
hinten nach links vorn == Position 45°). 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



fiber einige lehrreiehe Fehldiagnosen bei Hirntumoren. 

Von 

Prof. Dr. Eduard Miiller (1902—1909), 

Direktor der medizinischen Poliklinik in Marburg a. d. Lahn. 

(Mit 2 Schriftproben.) 

Es gibt trotz der gelegentlichen glanzenden Erfolge kaum ein 
Sondergebiet, das auch fur den Erfahrenen an diagnostischen und thera- 
peutischen Enttauschungen so reich ist, wie die Pathologie der Hirn- 
geschwiilste. 

Ein weit verbreiteter Optimismus wurde durcb die rasch sich meh- 
renden Veroffentlichungen richtig diagnostizierter und — vorlaufig 
wenigstens — auch mit Gliick oparierter Falle grossgezogen. Er biisst 
seine Berechtigung ein, wenn man riickblickend auf ein grosseres 
eigenes Material die sehr viel haufigeren Fehlschlage gebiihrend in 
Rechnung stellt oder gar als Priifstein fur unsere operativen Erfolge 
jahrelang dauernde Heilungen ohne grobere Defekte verlangt. Selbst 
in Fallen richtigcr Ortsdiagnose und operativer Zuganglichkeit der 
Hirngeschwulst sind die Aussichten auf Dauerheilung auch nach unseren 
Erfahrungen sehr gering. Wir miissen mit hohen Operationsgefahren 
rechnen und uns gewohnlich mit voriibergehenden und symptomatischen 
Erfolgen begniigen. 

Gegenstand dieser Abhandlung soil dieser Versuch sein, einige 
weniger bekannte Fallstrieke der neurologischen Diagnostik bei Hirn- 
tumoren an der Hand von Eigenbeobachtungen zu schildern. Fehler- 
liafte Diagnosen pflegen fur den Faehmann und vielfach auch im 
Unterricht lehrreicher und heuristisch wertvoller als richtige zu sein; 
sie kbnnen bei Hirntumoren allgemeinere Bedeutung dadurch gewinnen, 
dass sie die Unsicherheit von manchen seheinbar bewahrten diag- 
nostischen Regeln dartun, und zeigen, zu welch’ tiiuschenden Kopien 
ganzanderer Krankheitsbilder die Hirngeschwulst mitunter imstande ist. 

In Fall I lautete die klinische Diagnose: ,,Apople xia sangui- 
nea“, die pathologisch-anatomische jedoch: Akustikustumor 
im rechten Kleinhirn-Bruckcnwinkel! 

Es handelte sich um eine 55 .Jahre alte Frau, die in der elektrischen 
Strassenbahn plotzlich bewusstlos zusammenbrach und durch die 
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Polizei nach der Breslauer Klinik transportiert wurde. Alle weiteren 
Angaben fehlten zunachst. Als Aufnahmebefund ergab sich: vollige 
Bewusstlosigkeit, starke Cyanose, langsame und vertiefte Atmung, 
Kopfaugendrehung nacb rechts, Pupillen reaktionslos (rechte > linke), 
beiderseits schlaffe Extremitatenlahraungen mit fehlenden Reflexen 
und von Seiten der inneren Organe noch Aortensklerose, Aortenaneu- 
rysma, Dilatation und Hypertrophie des linken Herzens mit unregel- 
massigem, kleinem Puls, sowie mit Albuminurie und Cylindrurie. Schon 
1 Stunden nach der Aufnahme erfolgte der Tod. 

Das klinische Bild entsprach also vollkommen einer schweren, 
rasch totlichen „Apoplexia sanguinea“. Auf ursachlich bedeutsame 
Gefasserkrankungen im Gehirn wiesen zudem die genannten Verande- 
rungen an Herz, Aorta und Nieren hin. Die Sektion lehrte, dass in 
der Tat eine Aortensklerose mit Aortenaneurysma und Herzdilatation 
sowie eine schwere Wanderkrankung der Hirngefasse, vor allem der 
Arteria basilaris und Cerebri media vorlagen. Der sicher erwartete 
frische Hirnherd fehlte jedoch und zur Uberraschung fand sich ein 
haselnussgrosses Fibrogliom des rechten Nervus acusticus im 
sog. Kleinhirn-Briickenwinkel. 

Aus dem autoptischen Befund ist hervorzuheben: Schadeldach mit 
der Dura fest verwachsen. Sinus longitud. leer; Dura fest, dick und derb. An 
dem rechten Meatus audit, sitzt eine haselnussgrosse harte, gelblich graue, 
transparente, den Nervus acusticus umfassende rundliche Geschwulst unter der 
Dura, in die Pia sich fortsetzend und den Sulcus zwischen Pons und Kleinhirn- 
hemisphare an der Hirnbasis ausfullend. 

Der Pons ist etwas nach links gedrangt, die rechte Kleinhirnhemisphare 
nach rechts. Auf Druck entleert sich aus dem Infundibulum eine grosse Menge 
klarer, farbloser Fliissigkeit. — Die Optici sind mit der Substantia perforata 
verwachsen. — Die Arteria basilaris ist weit und zcigt in ihrer dicken Wand reich- 
lich weissliche Einlagerungen, ebenso die Arteria cerebri media beiderseits. — 
Seitenventrikel weiter als gewohnlich; sie enthalten viel wasserhelle Fliissigkeit 
bei glattem Ependym. 

Die Nervenaustritte sind regelmiissig angeordnct; an Stelle des Nervus 
acusticus rechts findet sich die oben beschriebene Geschwulst. An der Unter- 
seite derselben verlauft im vorderen Abschnitt derauffalligverschmalerte Nervus 
facialis; seine Farbe ist reinweiss. Pathologisch-anatoinisch wurde als Todes- 
ursache „Compressio cerebri“ angenommen. 

Es ist bekannt, dass chronische Gefasserkrankungen des Gehirns 
durch Bewusstseinstriibungen, Neigung zu Kopfweh, Schwindel und 
Pulsverlangsamung, sow r ie zu apoplektiformen und epileptiformen 
Anfallen auch einen Tumor cerebri vortauschen konnen. Umgekehrt 
sind Hirngeschwiilste imstande, z. B. durch Blutungen, frische Er- 
weichungen und Quellungen des Geschwulstgewebes, sowie durch 
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Gefassverlegungen das klinische Bild einer Apoplexia sanguinea nach- 
zuahmen. Eine Besonderheit unseres Falles liegt aber darin, dass hier 
neben dem Akustikustumor gleichzeitig eine schwere sicherlichpostsyphi- 
litische Erkrankung der Himarterien (s. u.) vorlag und dass es sich 
ausserdem um eine bereits 55 Jahre alte Patientin handelte. Nach der 
vierten Lebensdekade nimmt ja der echte Hirntumor an prozentualer 
Haufigkeit rasch ab — ganz im Gegensatz zu der Zunahme der Apo¬ 
plexia sanguinea. Die Annahme eines Hirntumors lag also bei unserer 
Kranken mit rasch totlichem „Schlaganfall“ schon im Hinblick auf die 
begleitenden Herz-, Nieren- und Aortenveranderungen vollig fern. Die 
Differenzialdiagnose wurde noch dadurch erschwert, dass iiber den 
friiheren Gesundheitszustand der bewusstlos eingelieferten Patientin 
nichts bekannt war. 

Es konnte mm nachtraglich durch Vemebmung der Hinter- 
bliebenen und an der Hand unserer poliklinischen Joumale noch Folgen- 
des festgestellt werden: 

Die Frau war als Kind schwachlich, intellektuell massig veranlagt und 
von weinerlichem, empfindsamem Charakter. Im 8. Lebensjahr litt sie an 
Veitstanz, der erst nach langerer Zeit verschwand. In der Pubertatszeit 
anfallsweise migraneartige Kopfschmerzen und Ubelkeit. Die Menses 
traten unregel massig und unter grossen Beschwerden aul. 

Mit 19 Jahren Heirat; drei normale Geburten. Der Ehemann, der ausserdem 
noch an Lungentuberkulose litt, war syphilitisch und hat anscheinend die 
Ehefrau infiziert; zuerst 2 Fehlgeburten und danach wieder 3 normale. Wahrend 
der ersten Jahre der Ehe sehr hiiiifig Kopfschmerzen, Flimmern und Druck- 
gefiihl in den Augen. Seit 1904 nahmen die Kopfschmerzen zu; dazu trat noch 
grosseallgemeineMudigkeit, spater Atemnotund Huston. Die Kopfschmerzen 
sollen vorubergehend mit Schmerzen im Gesicht, sowie mit Sch werhorig- 
keit auf dem rechten Ohr verbunden gewesen sein. Dieser Zustand war 
bald besser, bald schlimmer; das starke allgemeine Miidigkeitsgefiihl blieb jedoch 
dauernd bestehen. Wegen dieser Krankheitserscheinungen nahm die Patientin 
am 2. und 25. August 1908, also 2Monate vor ihrem Tode die poliklinische Be- 
handlung der Breslauer medizinischen Klinik in Anspruch. Die Diagnose lautete 
damals ,.Aortensklerose und Aortenaneurysma“. Behandlung mit 
Ergot in und Jodkalium. In der letzten Zeit haufig schwere Atemnot, namentlich 
nachts; qualende Sehlaflosigkeit, schleehter Appetit, Husten und Auswurf. 

Der Fall bloibt trotz dieser spateren Naehforschungen ein schones 
Beispiel fur die Tatsache, dass die sogenannten Akustikustumoren 
im Kleinhirn-Briickenwinkel nach jahrelangen, vieldeutigen und an 
Intensitiit wechselnden, aber niemals alarmierenden Hirnnerven- 
symptonien unter dem klinischen Bilde einer schweren 
Hirnblutung akut zum Tode fiihrcn konnen. Noch 2 Monate 
vor d^m Exitus standen die Symptome der postsyphilitischen Erkran- 
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kung der Aorta ganz im Vordergrund; die friiheren rechtsseitigen 
Akustikus- und Trigeminussymptome konnten leicht mit Himsyphilis 
in Einklang gebracht werden und die vagen cerebralen Allgemein- 
erscheinungen mit der tatsachlich bestehenden und autoptisch nach- 
gewiesenen, scbweren Erkrankung der Hirngefasse. 

Recht bemerkenswert ist der Wecbsel an Intensitat der Akustikus- 
und sensiblen Trigeminusstorungen im Gefolge des wohl schon seit 
langen Jahren bestehenden Tumors. Moglicherweise standen schon die 
migraneartigen Kopfschmerzen in der Pubertatszeit mit diesem Fibro- 
gliom in Zusammenhang! Auffalligerweise bestand vor dem todlichen 
Insult keine Facialislahmung, obwohl der Akustikustumor den benach- 
barten Nerven schwer geschadigt hatte. 

Die Sektion war nicht imstande, die Grundursache des unter stvir- 
mischen Hirnsymptomen erfolgten raschen Todes aufzuklaren. Apo- 
plektiforme und mitunter sogar totliche Anfalle kommen ja bei echten 
Hirntumoren, wie schon erwahnt, vornehmlich durch Blutungen und 
odematose Quellungen des Geschwulstgewebes oder bei hochgradigem, 
allgemeinem Hirndruck und Odem der Hirnsubstanz vor. Diese Mo- 
mente kommen jedoch in unserem Fall zur Erklarung des plotzlichen 
Exitus kaum in Frage. Man muss die Hypothese heranziehen, dass das 
Gehirn gegen die ortlichen und allgemeinen Druckwirkungen bei Tumor- 
erkrankungen kompensatorische Einrichtungen besitzt, die ohne plotz- 
liche Anderung des pathologisch-anatomischen Substrates akut ver- 
sagen konnen. Wir kennen solche Verhaltnisse auch bei anderen orga- 
nischen Erkrankungen des Zentralnervensystems. Die „Schube“ bei 
der multiplen Sklerose erklaren sich z. B. oft weniger durch Neuent- 
wicklung oder rasches Wachstum von Herden als durch ein plotzliches 
Versagen der nervosen Leitung in den durch den chronischen Prozess 
geschadigten Bahnen. Moglicherweise sind das hohere Lebensalter 
und die begleitende Erkrankung der Hirngefasse in unserem Fall fur 
den akut todlichen Ausgang eines an sich ganz chronischen und keines- 
wegs grossen raumbeengenden Prozesses mitverantwortlich. 

Fall 2. Grosses subkortikales Gliosarkom des linken 
Stirnhirns mit vorherrschenden psychischen Storungen 
(„Charakterveranderung“) im Krankheitsbeginn. Anfang- 
fangliche Fehldiagnosen: nervoser Erschopfungszustand 
mit giinstiger Prognose; Verblodungsprozess (Dementia 
pracox?). 

38jahrige Jiidin; aus „nervoser“ Familie stanunend. Eine Schwester 
voriibergehend in einer Irrenanstalt. 

Friiher im wesentlichen gesund; Krankheitsbeginn ohne erkennbare 
aussere Veranlassung ilitte Dczember 1911: zunachst starke psychische 
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Reizbarkeit; verpriigelte ohne jeden Grund die Kinder in der 
Erziehungsanstalt, wo sie angestellt war. Wurde zur „Erholung“ 
nach Hause geschickt. Ein Nervenarzt deutete die Storungen als „nervosen 
Erschopfungszustand" mit giinstiger Prognose; ein anderer Arzt stellte 
einen Verblodungsprozess (Dementia pracox) fest. 

Spaterhin auffalUg indolentes schlafriges Wesen; sassoftstundenlang 
still da, kammte sich nicht, sprach spontan nicht, musste zu jeder Handlung 
gedrangt werden usw.; liess oft Stuhl und Urin unter sich. Erst im weiteren 
Krankheitsverlauf Kopfschmerzen und gelegentliches Erbrechen. 

Befund im Anfang Februar 1912: (vgl. Bericht iiber die Demon¬ 
stration der Patientin im Marburger arztlichen Verein; Munch, med. Wochenschr. 
1912, Nr. 22.) 

Sonst gesunde kraftige Dame. Keine Zeichen von Syphilis, Tuberkulose 
oder Wurminfektion; auch Wassermannsche Reaktion im Blutserum negativ. 
Keine greifbaren organisch-neurologischen Krankheitserschei- 
nungen, insbesondere keine Pupillenstorungen und Reflexsteigerungen. 
Augenhintergrund frei. 

Im Vordergrund stehen psychische Storungen. Sie gleichen auf den 
ersten Blick weniger der ublichen Tumorbommenheit als einem Stupor- 
zustand; sie konnen auch mit einer Demenz verwechselt werden. Eine 
spezialistischc psychiatrische Untersuchung, die durch Professor 
Jahrmarker vorgenommen wurde, ergibt folgendes: 

Spontan: Liegt unbewcglich da, in naturlicher Haltung und Lage. Kein 
Mincnspiel (hier und da Schlucken, Lidschlag vorhanden). Augenausdruck 
nicht blode oder miide oder traumhaft oder ratios fragend oder wie gebunden; 
Stimmung indifferent. 

Reaktiv: Auf Ansprechen mit Handnehmen wird Hand nicht entgegen- 
gebracht. Auch kein Druck der Hand; kein Versuch zu sprechen, keine Anderung 
der Atmung, der Korperlage, des Gesichtsausdrucks. 

Stellen einfachster Fragen, sowie intensives Fragen und Beruhrung 
der Patientin: Keinerlei Reaktion. 

Intensives Kneifen ins Ohrlappchen: Abwenden des Kopfes und 
schmerzhaftes Zusammenkneifen der Augen. 

Drohbewegungen nach den Augen: Deutliehc Reaktion mit den 
Augenlidern. 

Priifung der motorischen Yerhaltnissc: Keine Katalepsie, keine 
Eehopraxie, kein Negatismus. 

Aufgenommen und aufgestellt werden: Achtet nicht auf Blossen, 
zcigl weder Angst nocli Verdriesslichkeit; lasst sich zuerst heben und bewegen, 
beinahe wie eine leblose Masse, kornmt dann aber doch zu einigen nachstliegenden 
selbstandigen Bewegungen — augenscheinlich aber olme jede Aufmerksamkeit 
und Selbstbeobachtung. Nichts eigentlich Gehemmtes bei diesen Bewegungen; 
keine Ansatze, die erst iiberwunden werden niussten; keine Gegenantriebe rder 
auftretende Spannungen; nichts Manieriertes oder Abruptes. 

Stehen: Starkes Schwanken des Oberkorpers auch bei Unterstiitzung: 
keine gemiitliche Reaktion: kein deutlich erkennbarer Versuch, das Schwanken 
auszugleichen. 
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Niedergesetztwerden auf den Bettrand: Bleibt sitzen, wie sie hingesetzt 
wird; aber in ungezwungener Haltung. 

Intensives Zureden zum Niederlegen: Umlegen desOberkorpers cinfach 
nach hinten (kein Hochziehen der Beinel). 

Liegen: Keine Ermudungserscheinungen; Gesichtsausdruck ehereinwenig 
lebhafter, fast etwas heiter; nichts Blodes oder Kindisches oder Lappisches 
dabei. Kein Versuch zu antworten oder von selbst zu sprechen (Fortgehen 
der Schwester, zufallig ertonendes Clock engelaute bleiben unbeobachtct!). 

Es liegt also weder ein melancholischer noch katatonischer, halluzina- 
toiischer oder epileptischer Stupor vor; auch eine progressive Paralyse kommt 
nicht in Frage. Die psychische Veranderung ist durch eine hoch- 
gradige Erhohung der Reizschwelle fur aussere und innere Ein- 
driicke charakterisiert. 

Professor Jahrmarker kommt also in Ubereinstimmung mit unserem 
Befund zum Schluss, dass psychische Veranderungen vorliegen, wie 
sie im wesentlichen dem Tumor cerebri zukommen. Gegen me- 
lancholischen Stupor sprechen das Fehlen von Depression, Angst und Rat- 
losigkeit, sowie jeder depressiven Reaktionsweise, soweit iiberhaupt Reaktion 
vorhanden ist; auch eine eigentliche Heinmung fehlt vollkommen. 

Auch einkatatonischcr Stupor kommt nicht in Frage (kei ne Katalepsie, 
Echopraxie, vor allem kein Negativismus; keine Spannung, nichts Maniriertes, 
koine Gegenantriebe (Sperrungen), keine Uneinheitlichkeit. 

Gegen sog. Pseudostupor z. B. halluzinatorischen, spricht das Fehlen von 
psychischem Gefesseltsein. 

Kein epileptischer oder toxischer Ausnahmezustand (nichts 
Traumhaftes, Miides). 

Keine Paralyse (nichts Blodes; keine Ermudung bzw. Erregung bei 
Inanspruchnahme, eher llbung! — abgesehen von dem Fehlen sonstiger fur 
Paralyse charakteristischer Zeichen). 

Mitte Februar wird durch Geheimrat Bach eine beginnende doppel- 
seitige Stauungspapille festgestellt (rcclits starker als links). Klagen 
iiber Kopfschmerz, besonders in der Stirngegend links; Stirnbeine auch 
klopfempfindlich (links starker als rechts). Haufiges Erbreehen; ge- 
legentliches Nasenbluten. — Genitaluntersuchung negativ; virgo. I’rin 
ohne Besonderheiten. 

Trotz negativer Wassermannseller Reaktion versuchsweise Schmier- 
kur und Jodkalium; jedoch Zunahme der Krankheitscrscheinungen: die Stau- 
unsgpapille viel starker und mit reichlichen Blutungen, besonders am rechten 
Sehnerven einhergehend. Auch die psychische Stoning hat noch zugenommen, 
weiterhin gelegentlicher Trismus. 

Die Allgemeindiagnose eines raumbeengenden Prozesses war gesichert, 
die Seitendiagnose jedoch zweifelhaft (links erhebliche Kopfschmerzcn 
und Klopfempfindlichkeit, rechts jedoch starkere Stauungspapille). 

Nahere Ortsdiagnose: diefriihzeitigen und vorherrschenden psychischen 
Stbrungen, das Fehlen andercr Lokalsymptome, die vorn starkeren Kopf- 
schmerzen und die Klopfempfindlichkeit der Stirngegend sprachen in erster 
l.inie fiir einen St irn him turn or. 
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Die Artdiagnose wurde auf echten Tumor, Gliom oder Sarkom ge- 
stellt (keine Syphilis, niemas aktive Tuberkulose, keine Zeichen fur parasitare 
oder traumatische Cysten!). 

Wegen der Erfolglosigkeit der internen Behandlung und der Bedrohung 
des Optikus durch die rasch zunehmende Stauungspapille wurde dem Chirurgen 
der Vorschlag gemacht, eine druckentlastende Operation im Bereich des 
rechten Stirnhimgebietes auszufiihren. 

Die Patientin wurde am 2. Marz 1912 rechts von Professor Konig tre- 
paniert, starb jedoch bereits 2 Tage spater. 

Die spatere Diagnose des Stirnhirntumors war richtig; es lag ein grosses 
inoperabeles, subkortikales Gliosarkom vor, jedoch links und mit 
Ubergreifen auf den Balken. 

Die spatere autoptisch bestatigte Diagnose: Stimhirntumor stiitzte 
sich hier vomehmlicli auf den Krankheitsverlauf unter vorlierrsclienden 
psycnischen Storungen. Die letzteren ausserten sich zunachst in einer 
„Charakterveranderung“ und durch einen seelischen Symptomen- 
komplex, der die Fehldiagnose eines „nervosen Erschopfungszustandes 44 , 
spater eines Verblodungsprozesses nahe legte. Die fachmannische 
spychiatrische Untersuchung durch Professor Jahrmarker bestatigte 
jedoch die Annahme, dass die psychischen Veranderungen nur durch 
jene hochgradige Erhohung der Reizschwelle fiir ausere und innere 
Eindriicke charakterisiert waren, wie sie bei Geschwiilsten aller Him- 
provinzen, mit besonderer Haufigkeit und Deutlichkeit allerdings 
vornehmlich bei Neubildungen des Frontallappens vorzukommen 
pflegen. 

Die „Charakterveranderungen“ bestanden in einer auffalligen 
Reizbarkeit, die ganz im Gegensatz zu dem fruheren Yerhalten der 
Patientin stand; die Kranke verpriigelte in der Schule, wo sie als Er- 
zieherin angestellt war, ohne jeden plausiblen Grand die ihr anver- 
trauten Kinder. Die scheinbare spatere Demenz wurde vor allem 
durch das Fehlen jeder genaueren Selbstbeobachtung, durch die Inter- 
essenlosigkeit der Patientin fiir ihre Familie und die ganze Umgebung, 
durch die stets indifferente Stimmung, sowie durch den Mangel an 
richtigenReaktionen auf gewohnliche Fragen und an jeglicher Spontane- 
itat vorgetauscht. Dazu trat die Unreinlichkeit der anscheinend niemals 
starker benommenen Kranken; sie liess oft Tag und Nacht Stuhl und 
Urin unter sich gehen. 

Der Fall ist ein schoner Beleg fiir die Tatsache, dass solche psychi¬ 
schen Zustandsbilder leicht zur Fehldiagnose einer Verblodung 
oder gar einer progressiven Paralyse fiir den psychiatrisch un- 
geschulten Beobacliter fiiliren und somit zu Lokalisationsbestrebungen 
psychischer Qualitiiten in Stirnhirngebiete Anlass geben konnen. In 
friiheren Arbeiten aus der von Striimpellschen Klinik, die sich mit 
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der Pathologie der Stimhirntumoren befassten (diese Zeitschrift, Bd. 21, 
22 und 23, sowie Zeitschrift fur Psych., Bd. 59) wurde der Nachweis 
gefuhrt, dass solche Lokalisationsversuche — wenigstens bei Tumor- 
erkrankungen — kaum berechtigt sind und dass sich die seelischen 
Storungen bei Stimhirntumoren qualitativ und auch quantitativ 
keineswegs von denjenigen bei gleich grossen Neubildungen in anderen 
Hirnteilen wesentlich unterscheiden. Die psychischen Storungen sind 
tein Lokal- sondern ein „Allgemeinsymptom“ der Stimhimgeschwulst. 
Dieses Allgemeinsymtom kann in ahnlicher Weise, wie wir dies auch von 
Kopfschmerzen, Erbrechen und Stauungspapille kennen, bei Stimhim- 
tumoren jedoch lokaldiagnostischen Wert gewinnen und zwar 
durch das Vorherrschen dieser seelischen Storungen im Krankheits- 
beginn und im klinischen Gesamtbild des Stirnhimtumors. Die Grtinde 
hierfiir sind verschieden. Die ausgedehnten, vor den vorderen Zen- 
tralwindungen gelegenen Stimhirnbezirke enthalten fur den heutigen 
Stand der neurologischen Diagnostik nur relativ umschriebene motorische 
Zentren (fiir die Sprache, fur die Bewegung des Kopfes und der Augen 
und wahrscheinlich noch fiir die Rumpfmuskulatur). Entwickelt sich in 
funktionell hochwertigen Himbezirken, z. B. in den Zentralwindungen, 
eine Geschwulst, so kommt es natiirlichvonvomherein zu alarmierenden 
Lokalsymptomen. Werden aber die vorderen und mittleren Stimhirn- 
regionen von einer Neubildung befallen, so konnen die ersten Signale 
nur Allgemeinsymptome und damit auch psychische Veranderungen 
sein. Diese seelischen Anomalien miissen sich auch bei weiterem Wachs- 
tum des Tumors um so mehr in den Vordergrund drangen, als solche 
Stimhirntumoren eine erhebliche Grosse erreichen, bevor sie durch 
Dbergreifen auf die vordere Zentralwindung oder auf das motorische 
Sprachzentrum bedeutsame korperliche Lokalzeichen im Gefolge haben. 
Je mehr aber die korperlichen Storungen im Gesamtbild eines Him- 
tumors zurucktreten, um so sinnfalliger sind fur Internisten und Neu- 
rologen trotz sonst gleicher Intensitat die psychischen Storungen. 

Die anfangliche ,,Charakterveranderung“ in Gestalt auffalliger 
Reizbarkeit wurde bald durch ein indifferent schlafriges Wesen und 
schliesslich durch die fiir den Hirntumor so typische einfache, 
aber hochgradige Erhohung der psychischen Reizschwelle abgelost. 
Die initiate Reizbarkeit lasst sich durch die ersten, zunachst 
„erregenden“ dann „lahmenden“ Allgemeinwirkungen der Geschwulst 
auf die Hirnrinde erkliiren — gleichgiiltig, ob man fiir diese All¬ 
gemeinwirkungen mehr die ,,Hirndrucksteigerung, die,,Hirnschwellung“ 
oder gar toxische Storungen verantwortlich macht. Langdauernde 
Veranderungen der gesamten intrakraniellen Saftezirkulation wie sie 
,,Hirndruck“ und ,,Hirnschwellung“ im Gefolge haben, miissen auch 
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mit toxischen Schadigungen des Hirngewebes einhergehen; sie be- 
drohen ja indirekt den Stoffaustausch in den nervosen Elementen. 

Dass ein endgiiltiger psychischer Verfall kaum zum Krankheits- 
bilde des Stirnhirntumors gehort, beweisen schon die Falle mit rascher 
Riickbildung seelischer Storungen nach operativer Entfermmg der 
Neubildung, ja sogar nach druckentlastenden Eingriffen und nicht 
zuletzt auch die oft uberraschenden Intensitatsschwankungen bei dieser 
wohl dnrch leichtere Grade der Benommenheit vorgetauschten „Pseudo- 
demenz“ — Schwankungen zwischen fast vollig freiem psychischen 
Verhalten und gelegentlichen tieferen Schlafattacken! 

Die Patientin stammte aus einer ausgesprochen ,,nervosen 
Familie“; eine Schwester war sogar langere Zeit in der Irrenanstalt. 
Merkwiirdigerweise wird die alte Angabe Wernickes iiber die Be¬ 
de utung der nervosen Predisposition fur die Entwicklung von Him- 
tumoren noch immer wenig beachtet. Hirntumoren entwickeln sich in 
der Tat auffallig haufig bei solchen Individuen, die eine ausgepragte 
Familienanlage zu nervosen und geistigen Erkrankungen besitzen. 
Vielfach ist der Him tumor gleichsam ein „Degenerationszeichen“. 
Die Bede utung der Belastung erkennt man allerdings nur bei sorg- 
faltigen anamnestischen Nachforschungen in dieser Hinsicht. In 
sehr zahlreichen Fallen der Literatur fehlt jegliche Angabe dariiber. 

Die Seitendiagnose der Geschwulst machte hier grosse Schwierig- 
keiten. Es fehlten hier die sonst rasch orientierenden Nachbarschafts- 
symptome von den Zentralwindungen aus. Die Kasuistik der Stirn- 
hirntumoren lehrt, dass eine einseitige oder einseitig wesentlich friili- 
zeitigere und ausgepragtere Stauungspapille fast stets der erkrankten 
Hemisphiire entspricht. Unser Fall macht eine Ausnahme von dieser 
Regel. Ein besserer Wegweiser fur die Seitendiagnose war auch hier 
das Zusammentreffen einer einseitig stiirkeren Klopfempfindlichkeit mit 
gleichzeitig intensiverem Kopfschmerz. 

Fall 3: Machtiges subkortikales Gliom der rechten 
Grosshirnhalfte bei einer I9jahrigen zuvor stets gesunden 
Virgo. Ortsdiagnose vollkommen richtig; erste Artdiag- 
nose gleichfalls zutreffend, spiiter jedoch mit Riicksicht 
auf den positiven Ausfall der Wasserinannschen Reaktion 
im Blutserum und auf die voriibergehende Besserung nach 
spezifischer Behandlung falschlich auf Gumma gestellt. 
Autoptisch nicht die geringsten Zeichen von Syphilis. 

Die 19 jalirige Patientin Maria V. wurde uns von der Marburger Augen- 
klinik wegen Stauungspapille iiberwiesen. 

Anamnestisch: gesunde Familie; friiher niemals krank. Beginn des 
jetzigen Leidens mit atiologiseh unklarer Amenorrhde im Januar 1909. 
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Ober einigc lehrreiche Fehldiagnosen bei Hirntumoren. 

Mehrere Monate spater heftige Stirn- und Schlafenkopfschmerzen, t)bel- 
keit, „Schwarzwerden“ vor den Augen, Schlaflosigkeit und schlechten Appetit. 
Bald darauf ein Schwindelanfall mit Augenflimmern, sowie einem Geffihl 
„als ob die Augen sich umdrehten und die Zunge sich zusammenrollte“. 
Damals etwa eine Viertelstunde lang Bewuss tlosigkeit; ausserdem Krampfe, 
in beiden Armen; keine nachfolgende Lahmung. Drei Wochen spater emeu ter 
Anfall mit halbstundiger Bewusstlosigkeit; nach dem Insult Schwache 
und Taubheitsgefiihl im linken Arm. Der letztere ist seither immer kalt 
undblaurot. Nach dem Anfall noch 14 TageKopfschmerzen und Erbrechen. 
Seit etwa vier Monaten auch Schwache im linken Bein und im Fuss; da- 
selbst auch Gefiihl von Eingeschlafensein und Schwere. 

Bcfund am 14. Juli 1909: Beiderseits Stauungspapille; cere- 
brale Parese des linken Armes (der letztere fiihlt sich kalter an; Unterarm 
und Hand sind cvanotisch). Weiterhin Facialisparese links mit geringer 
Beteiligung des Stirnastes. An den Beinen keine groberen Lahmungen; nur 
lebhafte Sehnenreflexe und links entschieden „Babinskineigung“. Sen- 
sibilitat vollkommen intakt. 

Keine sonstigen organisch-neurologischen Storungen; auch keine Klopf- 
empfindlichkeit des Schadels usw. (nur eine alte Narbe an der Stirn). 

Keine wesentliche innere Organerkrankung, nur leises systolisches Gerausch 
am Herzen. — Keinerlei Zeichen von Syphilis und Tuberkulose, von Wurm- 
erkrankung usw. 

Auf Grund dieses Befundes gaben wir am 14. Juli 1909 der Mar- 
burger Augenklinik folgenden Bericht: 

„Es handelt sich bei der Patientin um ein cerebrale, zur sog. Hirn- 
drucksteigerung fiihrende Herderkrankung. Die Allgemeindiagnose 
ist also auf Hirntumor zu stellen. Die Seitendiagnose lautet schon 
mit RUcksicht auf die linksseitige cerebrale Facialis-Armparese auf 
einen rechtsseitigen Hirnherd.“ 

,,Die genauere Lokaldiagnose ist mit voller Sicherheit nicht 
zu stellen. Mit Riicksicht auf die Spasmen in der Zunge und auf die 
Armparese ist am ehesten an einen Tumor in der rechten Grosshirn- 
halfte und zwar in Hohe des unteren Drittels der Zentral- 
windungen zu denken. Mit Riicksicht auf die initiate Amenorrhoe 
mochte ich eher an einen subkortikalen als kortikalen Herd an- 
nehmen.“ 

,,Die Art diagnose muss auf eine echte Neubildung, wie Gliom 
oder Sarkom lauten, zumal Anhaltspunkte fiir Lues, Tuberkulose, 
Echinokokkus, Cystikerkus u. dergl. fehlen.“ 

Unsere erste Diagnose erw r ies sich bei der spiiteren Sektion in alien 
Teilen als richtig'. Es handelte sich in der Tat um einen subkortikal 
gelegenen Tumor an der bezeichneten Stelle des Grosshirn und zwar 
um eine echte Neubildung, nicht um ein infektibses Granulom oder eine 
parasitare Cyste. Obwohl alle anamnestischen und objektiven Zeichen 
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einer friiheren Syphilis vollkommen fehlten, wurde „zur Sicherheit' 4 
noch die Wassermannsche Reaktion mit Blutserum angestellt. Sie 
fiel positiv aus! Unsere an sich ganz richtige Artdiagnose wurde da- 
durch leider modifiziert und der Bericht an die Augenklinik erhielt, 
'als das Ergebnis der Wassermannschen Reaktion bei uns eintraf, 
folgenden Zusatz: 

„Es liegt jetzt die Wahrscheinlichkeit nahe, dass es sich vielleicht 
urn ein Gumma in der bezeichneten Gegend des Grosshims handelt. 
Ich empfehle energische Schmierkur und Jodbehandlung.“ 

Unter dieser Therapie (220 gr. Hg) trat entschieden eine objektive und 
subjektive Besserung ein; etwa 2 Monate spater war die Wassermannsche 
Reaktion negativ. 

Die Besserung war jedoch nur vorubergehend. Einige Zeit spater war 
die beiderseitige Stauungspapille eher starker als zuvor; rechts vereinzelte 
Blutungen. Verlegung nach der medizinischen Klinik am 13. II. 1910. 

Befund daselbst: Gut genahrtes, kraftig gebautes Madchen. Innere 
Organe ohne Besonderheiten. Linker Arm spastisch-paretisch; an den Finger- 
spitzen links Hypasthesie. — Der Patellarsehnenreflex links lebhafter als rechts, 
links auch Babinskineigung; sonst wie friiher. 

Am 18. XI. Beginn einer Kalomelkur. Am 29. XI. erklart Patientin, 
dass die Kopfschmerzen nieht mehr so stark sind wie friiher. Bei Tag zurzeit 
ganz schmerzfrei; Wiederkehr der Schmerzen jedoch beim Hinlegen. Die Lah- 
mungen unveriindert. 

Ain 17. 1.1910 die Wassermannsche Reaktion wiederum negativ. 
Am if. 1.1911 haufige nachtliche Kopfschmerzen; Extremitatenlahmung starker. 
Am 3. II. 1911 starke anfallsweise Schmerzen in der paretischen Seite mit 
Zuckungen daselbst; deutliche sekundare Optikusatrophie. Palliativ- 
operation wegen der drohenden Erblindung vorgeschlagen. 

Am 24. II. 1911 Exitus, 1 v ' t Stunden nach einer Morphiuminjektion (0,01). 

Aus dem Sektionsbefund ist hervorzuheben: Weiches Gliom im 
rechten Grosshirn, subkortikal vornehmlich in der Gegend der 
vorderen Zentralwindung. — Hypophysis ziemlich gross, weich, unter ihr 
der Knochen deutlich usuriert. Auch im Orbitaldach iiberall flache Usuren. 
Mikroskopisches Tumorpriiparat: die Xervenfasern zeigen meist gequollene 
Markscheidcn; die einzelnen Fasern auseinandergedrangt. Zwischen ihnen liegen 
solir grosse Zcllen mit grossen blaschenformigen Kernen und ganglienzellenartigen 
feinkiirniffem Protoplasma. Lange Auslaufcr; sehr differente Gestalt der ein- 
zelnen Zcllen. Den Zcllen liegen bisweilen deutliche Gliafibrillen dicht an; 
fcrner finden sich sehr reichliche FettkOrnchenzellen. 

Keinerlei Merkmale einer syphilitischen Infektion (trotz ge- 
nauester Xachforschungen bei der Autopsie). Von seiten der inneren Organe: 
Kleincystische Degeneration und ,,Hypertrophic“ der Ovarien. Beide 
Ovarien stark pflaumengross; sehr prall; iiber die Oberfliiche springen beider- 
seits einige Follikel vor. Die Schnittlliiche zeigt ein stark hypertrophisches 
liindengewebe, welches iiberall zahlreiche bis iiber kirschkerngrosse tief hyper- 
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ainische Blaschen enthalt. Follickelnarben treten dagegen auffallig sparlich 
hervor. Vagina, Uterus normal. Hymen vorhanden. 

Adenom der Thyreoidea. Status lymphaticus (Hypertrophie der Follickel 
in Tonsillen, Rachen, Milz und Magen). — In der Schambeingegend ein wallnuss- 
grosser stark pigmentierter Navus. 

Beim Tumor cerebri soli ohne komplizierende Syphilis eine positive 
Wassermannsche Reaktion im Serum oder Liquor nicht vorkommen. 
Dieser Anscbauvmg widerspricht der vorliegende Fall. Die Wasser¬ 
mannsche Reaktion war im Blutserum positiv bei einer 
19jahrigen, zuvor stets gesunden, klinisch und autop- 
tisch von Syphilis vollstandig freien Virgo mit typischen 
Hirngliom. Auf die spezifische Behandlung hin wurde die Reaktion 
negativ. Gleichzeitig trat — wenigstens voriibergehend — eine sub- 
jektive und objektive Besserimg ein. Kurzum: der Ausfall der 
Wassermannschen Serumreaktion verursachte hier eine 
fehlerhafte Modifikation der zuvor gestellten ganz richti- 
gen Artdiagnose. Da auf Quecksilber und Jod sich nicht nur das 
Befinden bseserte, sondern die Komplementbindimgsreaktion auch 
negativ wurde, schien uns bis zum Eintritt der neuen progressiven 
und auch gegen Kalomelinjektionen resistenten Verschlimmenmg die 
Diagnose einer syphilitischen Erkrankvmg durchaus gesichert zu sein. 

Die klinische Besserung allein hatte natiirlich zur Annahme einer 
syphilitischen Himerkrankung keineswegs gentigt. Wir wissen ja seit 
Wernicke, dass die spezifische Behandlung imstande ist, manchmal 
auch bei echten Hirntumoren einen voriibergehenden Erfolg zu er- 
zielen. 

Die Auffassung, dass in diesem Fall von echter Himgeschwulst 
mit positiver Serumreaktion trotz des Fehlens aller sonstigen klinisch 
und pathologisch-anatomischen Beweise doch eine komplizierende 
Syphilis vorlag, ist recht gezwungen. Wir miissen mit anderen Mog- 
lichkeiten rechnen; zunachst mit einer Fehlerquelle in der tech- 
nischen Anstellung der Reaktion und dann mit der bekannten 
Tatsache, dass positiver Ausfall der Komplementbindungsreaktion 
nur mit grosser Wahrscheinlichkeit, keineswegs aber mit Sicherheit 
eine friihere syphilitische Infektion beweist. Beim Zustandekommen 
der Reaktion sollen chemische Korper (Lipoide) eine Rolle spielen, 
die schon normal im Zentralnervensystem vorkommen. Das Freiwerden 
solcher Korper durch die ausserordentlich ausgedehnte gliomatose 
Erkrankung des rechten Grosshirn ist denkbar. Von diesem Standpunkt 
aus ware es jedoch schwerverstiindlich, dass die spateren Serumproben 
trotz des weiteren Wachstums der Geschwulst einen negativen Ausfall 
gaben. 
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Es hat stets etwas Missliches, eine Reaktion, die man nicht selbst 
ausfuhrt, zur Grundlage seines therapeutischen Handelns zu machen. 
Mag es sich bei dem positiven Ausfall um eine Fehlerquelle handeln 
oder nicht — als ,,Praktiker“ sind wir eben auf jene Auskunft an- 
gewiesen, die uns das Untersuchungsinstitut gibt. Uberall da, wo das 
klinische Gesamtbild bei inneren Erkrankungen mit oder ohne posi¬ 
tiven Ausfall der Serumreaktion eine spezifische Behandlung zu verlangen 
scheint, hat das positive serologische Ergebnis — abgesehen von der 
Bestatigung der klinischen Diagnose — wenigstens den grossen prak- 
tischen Vorteil, dass die meisten Patienten die bestatigende Mitteilung 
des „Seruminstituts“ noch hoher bewerten als die Diagnose des Arztes. 
Namentlich Kranke mit lang zuruckliegender, abortiver oder falsch 
gedeuteter Syphilis und spateren anscheinend syphilitischen Erkran- 
kungen des Gefassystems entschliessen sich bei gleichzeitigem positivem 
Ausfall der Reaktion viel leichter als sonst zu energischer Behandlung. 

Das Aussetzen der zuvor ganz regelmassigen Menses war das friiheste 
Signal der schweren cerebralen Herderkrankung. Erst mehrere Monate 
spater kam es zu Ubelkeit, Schwindel und anderen Allgemeinerschei- 
nungen. In einer friiheren Arbeit aus der von Strumpellschen Klinik 
(Neurol. Zentralbl. 1905, Nr. 17) wurde durch Eigenbeobachtungen 
der Nachweis gefiihrt, dass Hirngeschwiilste — wahrscheinlich durch 
Vermittlung der Hypophysis — imstande sind, eine Amenorrhoe 
im Krankheitsbeginn zu verursachen und damit sogar eine beginnende 
Graviditat vorzutauschen. Solche dauernden Amenorrhoen im Ge- 
folge des Tumor cerebri finden sich vornehmlich bei Geschwiilsten 
an der Hirnbasis und in Glandula pituitaria selbst. Wir haben sie jedoch 
in der von Striimpellschen Klinik auch bei Geschwiilsten des Klein- 
hirns, sowie des Occipital- und Hinterhautlappens beobachtet und die 
Hypothese vertreten, dass wohl der sekundare Hydrocephalus durch 
die blasenformige Ausbuchtung des Recessus infundibuli die fiir die 
Amenorrhoe wohl bedeutsame Hypophysis schadigt. Ursachliche 
Beziehungen zwischen Amenorrhoe und Hypophysis werden ja durch 
die bekannte klinische Tatsache nahegelegt, dass die Akromegalie mit 
Aussetzen der Menses und gewohnlich sogar auch mit sekundarer 
Stori 1 itilt der Frauen zu beginnen pflegt. In unserm Fall von rechts- 
seitig.un, vornehmlich subkortikalem und mehr basal gelegenen Gross- 
hirngliom mit anfiinglicher Amenorrhoe lagen freilich krankhafte 
Veriiiulerungen der Ovarien bei der Sektion vor, die moglicherweise 
schon an sich zu Menstruationsstdrungen An lass geben konnten. Trotz 
alledem ist auch hier eine cerebrale Beeinflussung der Menses wahr- 
scheinlieher. Die zuvor ganz regelmassigen Blutungen setzten im 
Krankheitsbeginn olme jede sonstige erkennbare Veranlassung, ins- 
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besondere ohne jede Allgemeinerkrankung, plotzlich aus. Bei der be- 
kannten gegenseitigen Beeinflussung der Driisen mit innerer Sekretion 
ist es zudem nicht ausgeschlossen, dass cerebrale Herderkrankungen 
mit Hypophysenschadigung sekundar zu organisch greifbaren Ver- 
anderungen des inneren Genitalapparates fiihren. (Vgl. die Befunde 
von Berblinger, Verhandlungen der deutschen pathologischen Gesell- 
schaft zu Marburg 1913). Fiir eine Druckschadigung der Hypophysis 
spricht in unserem Fall der autoptische Befund, dass unter der Driise 
der Knochen deutlich usuriert war. 

Fall 4. Kleinhirn-Bruckengeschwulst bei einem 16jah- 
rigen Jungen. Fehldiagnose einer Chorea minor im Krank- 
heitsbeginn. - 4 

Es handelt sich um den Forsterssohn Adolf Qu. aus B. bei Marburg. 
Vollkommen gesunde Familie; zuvor—abgesehen von Mandelent^undung— 
durchaus wohl (kein Trauma, kein Gelenkrheumatismus, kein Scharlach usw.). 
In einem amtsarztlichen Zeugnis vora 12. X. 1910 wird bescheinigt, dass keinerlei 
Storungen erkennbar sind, welche die spatere Militardiensttauglichkeit in 
Frage stellen. 

Die friihesten Krankheitserscheinungen bestanden in Schwache- 
gefflhl und Schwindelzustanden nachlangeremRadfahrcn,sowiczeitweiser 
Ubelkeit in der Schule. Der Hausarzt stellte „Herzerweiterung“ fest. 
Der Junge blieb zurSchonung mehrereMonate zuHause, trat aberdannim April 
1910auf einem Katasteraintals Schreiberein. Allmahlich machte sich hier eine zu- 
nehmende Charakterveranderung dergestalt geltend, dass der zuvor emsige 
und keineswegs „nervose“ Junge aufgeregt und miirrisch wurde; die Schrift 
wurde ausfahrend und „kritzlich“. Gleichzeitig stellte sich eine Ungeschiek- 
lichkeit, namentlich in der rechten Korperhalfte, sowie unwillkiirliche, un- 
gelenke und unzweckmassige, ziemlich sehnelle, zuckendc Bewegungen, bald im 
Gesicht bald in den Extremitaten, namentlich aber rechts, ein. 

Am 13. I. 1911 konstatierten wir im Hinblick auf die psycliischen 
Veranderungen, auf das systolische Herzgerausch, die friihere Mandel- 
entzundung und vor allem auf die ausgesprochen choreatischen Zuk- 
kungen einen echten Veitstanz. Organisch-neurologische Storungen, 
die auf Hirngeschwulst deuteten, waren auch wiihrend der nachfolgenden 
klinischen Behandlung vora 16. I.—3. II. 1911 nicht festzustellen. 
Erst mehrere Monate spiiter, im Juli 1911, stellte sich unter 
allmahlicher Abschwiichung der choreiformen Zuckungen heraus, dass 
kein Veitstanz, sondern eine raumbeengcnde cerebrale Herd- 
erkrankung vorlag. 

Der Vater erzahlte, dass die Charakterveranderung des Jungen nocli 
wesentlich zugenommen habe. Er sei leicht erregbar und im Gegensatz zu 
friiher mannchmal unartig. Im Gespriich mit der Mutter werde er z. B. leicht 
zornig, fange zu schimpt'en an, rufe „Du hast mir gar nichts zu sagen“ usw. 
Der Junge zeige ferner eine inerkwurdigc Gleichgiiltigkeit gegen die Aussen- 
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welt und gar keine Neigung zu Beschaftigung. Meist laufe er arbeitslos 
im Dorfe herum. 

Gleichzeitig zeige sich eine „Gedankenfaulheit“ und eine gewisse 
Vergesslichkeit. Die unwillkiirlichen Zuckungen, namentlich der 
rechten Seite haben sich angeblich gleichfalls verstarkt. Beim Lachen und 
Weinen komme es zu komischen Verzerrungen im Gesicht. Eine be- 
sondere Ungeschicklichkeit zeige der rechte Arm beim Essen. Die 
Augen seien seit Monaten etwas „verschwommen“. Der Augenarzt habe 
eine Brille verschrieben, jedoch ohne erkennbare Besserung. Zeitweise sollen 
sich Kopfschmerzen und Ubelkeit, sowie Erbrechen einstellen. Voruber- 
gehend stechende Schmerzen im linken Ohre. 

Objektiv: ein recht grosser, blasser und magerer Junge. Keine Zeiclun 
einer tuberkulosen oder syphilitischen Infektion; auch keine Wurmerkrankung. 
„Pirquet“ negativ; Wasscrmannsche Reaktion gleichfalls negativ; 
Blutbefund: Hg 70; rote 3,7 Millionen; weisse 9,800; keine Eosinophilie. 

Brustorgane, auch rontgenologisch gesund. Am Herzen das friiher kon- 
statierte Gerausch nicht mehr zu horen. 

Bauchorgane, insbesondere Nieren gleichfalls ohne Besonderheiten. — 
Bauchdeckenreflexe beiderseits gleich; Kremasterreflexe schwach, jedoch ohne 
wesentliche Differenz. Hartnackige Obstipation; keine grobere Blasenstorung. 

Kopf: Schadel ohne Besonderheiten (keine Klopf- und Druckempfindlich- 
keit.) usw. Nukleo-peripherische linksseitige Facialisparese. Hvp- 
iisthesie der linken Cornea; Abducenzparese links, sowie kon- 
jugierte Blickparese nach links; bei Blickrichtung nach rcchts nystag- 
nmsartige Zuckungen. Doppelseitige Stauungspapille: keine Pupillen- 
storungen. In der Zunge beiderseits gleichmassig ein fein fibrillares "VVogen. 
Kauen, Schlucken, Sprache usw. ohne Besonderheiten. 

Leichterechtsseitige,alsogekreuzte Extremitiitenparese. Rechtcr 
Arm kiihler als der linke. Beim horizontalen Vorhalten beider Arme ist rechts 
im Gegensatz zu links das Handgelenk, einschliesslich der Finger, leicht gebengt. 
Der rechte Arm ermiulet selir viel rascher als der linke. Er zeigt schon beim 
ruhigen Vorhalten stets eine gewisse statisch ataktische motorische Unruhe 
in Gestalt geringer Benge-, Streck- und Spreizbewegungen der Finger — 
Spontanbewegungen, die sich bei Augenschluss selir verstarken. Bei Zielbeweg- 
ungen mit der Fingerspitze ist der rechte Arm auch bei geoffneten Augen 
deutlich ataktisch: Zunahme der Ataxie oculis clausis. Patient ist nicht im- 
stande, in glcicher Weise wie links mit der rechten Hand auf dem Tisch zu 
trommeln. Sclmell aufeinamlerfolgende Pro- und Supinationsbewegungen 
(Diadocokinesis!) sind gleichfalls unmoglich. —Auch im rechten Bcin 
deutliche statische und vor allem beim Kniehackenversuch lokomotorische 
Ataxie. 

Der Muskeltonus ist in der rechten massig paretischen Seite elier etwas 
herabgesetzt als erhiilit. Die Sehnenrel’lexe sind gleichfalls rechts eher etwas 
sehwiicher als links. Am rechten Bcin ausgesproehen tonisches Babinski- 
sches Zehenphanomen; ausserdem Striimpellsches Zelienphiinomen beim 
Aufheben und Ausstrecken des Beines. 

Grobere Sensibilitatsstorungen finden sich nur an den distalen 
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Extremitaten rechts. Am rechten Bein Taubheitsgefflhl bis zum Knie- 
gelenk, sowie Tiefenempfindungsstorungen an den Zehen. Die Lage- und Be- 
wegungsempfindung ist an den Fingern der rechten Hand voll- 
kommen aufgehoben; nur gelegentlich wird die Bewegung als solche, aber 
niemals die Bewegungsrichtung hier erkannt. Diese Tiefenempfindungsstorung 
macht sich in etwas geringerem Masse auch am Hand- und Ellbogengelenk 
rechts geltend. Im Gegensatz hierzu sind die Oberflachenempfindungen, sowie 
der Drucksinn (im Sinne Striimpells) objektivkaum verandert. Patient meint 
nur, dass er am rechten Arm, vor allem distal etwas dumpfer empfinde als links. 






vt. 


Schriftprobe 1. Namenszug vor der Erkrankung (Federl). 


Ausgesprochene Astereognosis der rechten Hand. Patient erkennt 
weder Taschentuch, noch Pinsel noch Haarburste usw.; er zeigt auch wenig 
Neigung, den in der Hand befindlichen Gegenstand bei geschlossenen Augen zu 
„begreifen“. Me seine Handbewegungen sind ungeschickt. Obwohl eine 
grobe Parese auch in den Fingern der rechten Hand fehlt, sind feinere Be- 
schaftigungsbewegungen sicherlich gestort. Dem Patienten macht es schon 
bei offenen Augen Schwieiigkeiten, mit den Fingern der rechten Hand zu 
„schworen u , einen Knoten oder einen Ring zu bilden — Storungen, die bei 
Augenschluss gleichfalls ausserordentlich zunehmen. 



Trotz der fast volligen Aufhebung der Lage- und Bewegungsempfindung 
an den Fingern der rechten Hand ist hier das Lokalisationsvermogen 
auffallig gut erhalten. Auch bei wiederholten sorgfaltigcn Priifungen wird hier 
sowohl nach rechts und links wie nach oben und unten an der Hand genau so 
lokalisiert wie links (Methodik siehe Mohr-Stahelin, Handbuch der inneren 
Medizin, Bd. V, S. 97). Beim Schreiben (Reehtshander) auffallig ungeschicktes 
Anfassen des Federhalters auch bei offenen Augen; kann nicht mehr mit Tinte 
schreiben; legt sich die Finger der rechten Hand mit denen der linken zurecht, 
„malt“— gelegentlich „ausfahrend“— die Buchstaben langsam unter haufigem 
Zurechtrucken der schreibenden Finger mit der gesunden Hand. 

Gehen, Stehen, Sitzen: ausgesprochener ,,Rombcrg“; steht auch 
breitbeinig nur unter Sclnvanken; keine ausgesprochene Fallneigung nach 
einer bestinimten Seifc. Beim Stehen mit geschlossenen Augen Starke Rumpi- 
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schwankungen; ausgesprochen cerebellares Torkeln beim Gehen; Patient 
kann jedoch ohne Unterstiitzung auf dem Bettrand sitzen und hierbei aktive 
Rumpfbewegungen nach vorn und hinten, ohne zu fallen ausfuhren. Auf- 
stehen ahnlich wie bei Tabes dorsalis (insbesondere breitbeiniges Aufstellen 
der Beine). 

Weiterer Krankheitsverlauf: Zunahme der Kopfschmerzen (vom 
Hinterhaupt nach vorn beiderseits ausstrahlend, nicht in der Tiefe, sondem 
ganz aussen lokalisiert; ,,Patient kann ganz richtig greifen“.) Cerebrates Er- 
brechen; haufig Schwindel, („es dreht sich alles um ihn“). Gelegentlich 
starke Pulsverlangsamung. Im Monat Marz plotzlicher Exitus. Die 
Sektion nicht erlaubt. 

Die Diagnose musste schliesslich auf einen raumbeengenden Prozess 
mit besonderer Beteiligung der dorsalen Briickengegend links 
gestellt werden. 

Im Hinblick auf die charakteristische Blicklahmung nach links, 
sowie auf die gleichseitige nukleo-peripherische Facialisparese, Abdu- 
cenzlahmung imd Hypasthesie der Cornea war es im Spatstadium kaum 
zweifelhaft, dass ein vorwiegend linksseitiger pontiner Krankheitsprozess 
vorlag. Es bestand zudem die fiir die Briickenerkrankung typische ,,ge- 
kreuzte“ Extremitatenparese. Das Zuriicktreten der Pyramidenbahn- 
svmptome in den Extremitaten gegeniiber von Empfindungsstorungen 
und Ataxie, sowie die starke relativ friihzeitige Hirnnervenbeteiligung. 
wiesen auf vorwiegenden Sitz in den dorsalen Briickenteilen hin. 
Strittig blieb bei dem Mangel autoptischer Untersuchung nur die Frage, 
ob der Tumor sekundar vom Kleinhirn aus auf die Briicke ubergegriffen 
hat. Der starke „Romberg“, der torkelnde Gang, die Diadokokinesis 
konnten in diesem Sinne gedeutet werden. 

Wie war im Krankheitsbeginn dieser Brlickengeschwulst die Fehl- 
diagnose eines Veitstanzes mbglich? Es tiiuschte zunachst die 
C'harakterveranderung bei dem Jungen. Der Patient wurde 
,,aufgeregt, miirrisch und zornig“; er wurde unaufmerksam, vergesslich, 
geistig triige. Er zeigte also jene psvchischen Vcranderungen, die beim 
Veitstanz ganz gewblinlieh sind und in leichterem Grade die chorei- 
formcn Zuckungen oft jahrelang iiberdauern. Die Anamnese ergab 
weiter als ursiichlieh vielleieht bedeutsame Schadlichkeit nur gelegent- 
liche Mandelentziindungen. Wollenberg hat mit Recht auf die 
grosse atiologisehe Bedeutung gerade dieser Infektionskrankheit fiir 
den Veitstanz hinge wiesen. Wir fanden solelie ,,rheumatischen Anginen“ 
bei unseren choreatischen Kindern fast haufiger als ausgesprochene 
Gelenkrheuinatismen. Selir zaldreiehe Veitstanzkinder leiden — wenig- 
stens nach dem Material der Marburger Poliklinik — an chronischen 
Erkrankungen der Raohen- und Gaumentonsillen. Gar nicht selten 
entwickeln sich die ('horearezidive im Anscldusse an neue Anginen. 
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Auf diesen Zusammenhang wird bei der Therapie des Veitstanzes noch 
viel zu wenig geachtet. 

Es wurde ferner eine auf Endokarditis verdachtige Herzaffektion 
in unserm Fall festgestellt 1 ). Es lagen auch im Krankheitsbeginn 
choreiforme, nicht etwa nur ataktische Bewegungsstorungen vor; 
es waren unwillkiirliche, plotzlich einsetzende, ausfahrende, unregel- 
massige, die willkiirlichen Bewegungen storende, schnelle und zuckende 
Bewegungen, bald in dieser bald in jener Muskelgruppe, vor allem aber 
in der rechten Korperhalfte. Die starker befallene Korperseite war zu- 
dem deutlich hypotonisch — ein weiteres Merkmal der choreatischen 
Stoning. 

Nach der jetzt herrschenden Bonhofferschen „Bindearm- 
theorie“ der choreiformen Zuckungen miisste man streng genommen 
das Auftreten solcher Bewegungsstorungen auch bei Kleinhirn-Briicken- 
tumoren nicht selten erwarten. Der Bindearm kommt ja vom Nukleus 
dendatus des Kleinhirns und sendet seine Fasern z. T. zum Nukleus 
ruber, z. T. zum Thalamus optikus. Trotz alledem hat man bei Klein- 
himerkrankungen nur ausnahmsweise eine Chorea beobachtet. Ein 
triigerischer„Veitstanz“im Krankheitsbeginn eines vorwiegend pontinen 
Tumors ist jedenfalls eine „Raritat“. 

Unser Fall ist ferner ein Beleg fur die Tatsache, dass die gleichen 
Charakterveranderungen, die von manchen Autoren als charak- 
teristisch fiir Stimhirngeschwiilste betrachtet werden, auch im Krank¬ 
heitsbeginn von Briickentumoren vorkommen. 

Yon besonderem Interesse sind wohl die Schlussfolgerungen, die 
sich aus dem eigenartigen Yerhalten der Sensibilitat am rechten Arm 
ergeben. Vollig aufgehoben waren an den Fingern nur die Lage- und 
Bewegungsempfindungen. Die Oberflachenempfindungen und der 
„Drucksinn“ zeigten hochstens subjektiv eine gewisse Abstumpfung, 


1) Herr Medizinalpraktikant Baumann hat alle seit dem Jahrc 1882 in der Mar- 
burger Poliklinik bcobachteten, noch erreichbaren Yeitstanzf&lle nachuntersucht, 
darunter zahlreiche Patienten, 1—2 Jahrzehnte nach dem ersten Anfall. Fast in samt- 
lichen nachuntersuchten Fallen bestanden noch gewisse psychische Veriinderungen, 
wie abnorm leichte Erregbarkeit, Reizbarkeit und Schreckhaftigkeit (Folgeerscheinung 
der fruheren choreatischen Erkrankung oder Ausdruck der entschieden sehr bedeutsamen 
neuropathlschen Konstitution?). In iiber zwei Drittel der nachuntersuchten Kranken 
fanden wir Mitralinsuffizienzen bzw.Mitralinsuffizienzstenosen, gar nicht selten auch 
in Fallen, wo in derZeit der anfanglichen Chorea ein Klappenfehler noch nicht festgestellt 
werden konnte. Die meisten Knaben mit friiherer Chorea wurden spiiter militiirfrei. 
Sehr interessant ist das gclegentliehe familiiire Vorkommen echter infektioser 
Chorea. In einem unserer Falle litten die Mutter und die Schwester des kleinen Pa¬ 
tienten in der Jugend gleichfalls an Chorea. In einer anderen Familie aus Weidenhausen 
bei Marburg erkrankten von 5 Kindern imLaufe der letzten Jahre vier an echter 
Chorea, nicht etwa an hvsterischen linitationen oder an dem Huntingtonschen 
Typus. 
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jedoch objektiv keinen groberen Ausfall. Dass dieser Verlust der Lage- 
und Bewegungsempfindungen an den Fingern mit einer sekundaren 
Astereognosis der Hande einherging, ist leicht verstandlich. Merk- 
wiirdig erscheint nur die grosse Genauigkeit des Lokalisations- 
vermogens an den Fingern trotz der schwersten Storung der 
Tiefenempfindung daselbst. Die Lokalisation unserer Empfindungen 
ist bekanntlich noch ein ungelostes Problem. Wir wissen nur, dass diese 
Fahigkeit im wesentlichen wohl eine ontogenetische erworbene psychische 
Leistung ist. Darauf weisen ja schon der Einfluss von Ubung und Er- 
miidung auf unser Lokalisationsvermogen hin. Physiologische und 
klinische Tatsachen sprechen fiir die grosse Bedeutung der Bewegungs¬ 
empfindungen fiir unser Lokalisationsvermogen. Zwischen Beweglich- 
keit der Teile und Feinheit der Ortsunterscheidung bestehen ja enge 
Wechselbeziehungen. 

Am unvollkommensten ist z. B. die Raumunterscheidung an den 
grossen Flachen des Rumpfes, die eine einigermassen ausgiebige Beweg- 
lichkeit der Teile zueinander nicht zulassen. Im Gegensatz hierzu ist 
sie an der Volarseite der ausserordentlich beweglichen Finger sehr 
fein. Die Frage aber, ob bei Erkrankungen des Nervensystems mit 
Lokalisationsstorungen der Oberfliichen- oder der Tiefenempfindungs- 
storung eine grossere ursachliche Bedeutung zukommt, wird noch 
verschieden beantwortet. Schittenhelm und andere sprechen der 
Sensibilitatsstorung der Haut, Forster dem Ausfall an Bewegungs¬ 
empfindungen die grossere Rolle zu. Unser Fall beweist jedenfalls, 
dass das Lokalisationsvermogen auf der Haut trotz schwer- 
ster Tiefenempfindungsstorungen normal sein kann (vgl. 
die Arbeit aus der v. StrUmpellschen Klinik; Berlin, klin. Wochen- 
schr. 1903, Nr. 30). 

Die geringfiigige gekreuzte Extremitatenparese verband sich hier 
mit groben Tiefenempfindungsstorungen an den distalen Extremitaten- 
enden. Die notwendige Folge der letzteren war eine sensorische 
Ataxie. Ob wohl noch alle aktiven, auch die isolierten Fingerbeweg- 
ungen ausgefuhrt werden konnten, war unser Patient in derselben Weise 
wie der bekannte Strumpellsche Kranke mit Aniisthesie des Armes 
durch Stichverletzung (Zeitsclir. f. Nervenheilk., Bd. 23, 1903) vollig 
ausserst-ande, nach Ausschluss der Augenkontrolle. komplizierte Finger- 
bewcgungen, wie ,,Schworen“, ^Pfotchen-^ und Ringbildung“ richtig 
auszufiihren. Solelie Patienten mit groben Tiefenempfindungsstorungen 
zeigen schon bei offenen Augen und bei ruhigem Vorhalten der befallenen 
Segmente trotz sonst guter Motilitiit eine leichtere motorische Unruhe. 
Diese ,,statisehe Ataxie“ nimmt ausserordentlich zu, wenn die kompen- 
sierende Augenkontrolle ausgeschlossen wird und sie tritt am starksten 
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„lokomotorisch“ in die Erscheinung, wenn Okulis clausis kompliziertere 
Bewegungen vollfiihrt werden sollen. Man erkennt dann deutlich die 
„ausfahrenden‘* und „suchenden“ Bewegungen der Finger. Diese von 
Striimpell studierten, physiologisch so interessanten Riickwirkungen 
von Tiefenempfungsstorungen auf den Ablauf von Willkiirbewegungen 
lassen sich ubrigens mit Hilfe der modemen Leitungsanasthesie 
geradezu experimentell am Menschen studieren (vgl. Mohr-Stahelin, 
Nervenband; S. 152). Wartet man namlich nach der Nervenumspritzung 
und Weichteilinjektion mit der Suprarenin-Novocainlosung geniigend 
lange, so kann die , .Leitungsanasthesie" auf alle Qualitaten der Ober- 
flachen- und Tiefenempfindung iibergehen. Meist beschrankt sie sich 
allerdings, wie ich mich bei weiteren Versuchen in der hiesigen chirur- 
gischen Klinik iiberzeugte, hauptsachlich auf die Oberflachensensibilitat. 
vor allem auf die Schmerzempfindung. Wird die Leitungsanasthesie 
durch Ubergreifen auf die Tiefenempfindung eine totale, so treten auch 
bei Nervengesunden oculis clausis ganz ahnliche Storungen ein, wie sie 
Striimpell in seinem viel zitierten Fall beschrieben hat. Eine gewisse 
mechanisch bedingte Behinderimg der Bewegung kommt allerdings 
bei diesen Experimenten infolge der starken Weichteilinfiltration 
am Handgelenk vor. 

Grobe Ataxien sind bei Briickentumoren merkwiirdig selten. 
Dass aber auch hochgradige ataktische Bewegungsstorungen 
ohne wesentliche primare Empfindungsstorungen vorkommen, moge 
die folgende autoptische kontrollierte Eigenbeobachtung beweisen. 

Fall V: Rechtsseitiger Ponstumor. Frau M. K; Aufnahme in die 
Breslauer medizinische Klinik am 3. I. 1907; Tod daselbst am 18. III. 
1907. 

Die zuvor stets gesunde Patientin erkrankte im Alter von 31 Jahren mit 
Tranentraufeln sowie Facialislahmung und einer Empfindungssto- 
rung auf der rechten Gesichtshalfte. Hierzu traten neben gesteigerter 
nervoser Erregbarkeit: rascher Ausfall der Kopfhaare, Unsicherlieit und 
Schwache in den Beinen, hartnackige Stuhlverstopfung, leichtere Blasen- 
anomalien, sowie ein Ubergreifen der Empfindungsstorung auch 
auf das linke, allmahlich sogar starker befallene Trigeminusgebiet. 

Objektiv handelt es sich um eine blasse, abgemagerte, grazil gebaute 
Frau mit freiem Sensorium. Rechts besteht eine ausgesprochene Abduzenz- 
parese, ferner nystagmusartige Zuckungen beimBlick nach rechts und 
links, sowie nach oben. Rechte Pupille > linke; Cornealreflexe beider- 
seits abgeschwacht. Am ausseren Augenwinkel rechts eine feine lineare Narbe 
(Operation wegen des anfanglichen Tranentraufelns!). Augenhintergrund frei. 

Rechtsseitige nukleo-peripherische Facialislahmung; links aus¬ 
gesprochene, rechtsgeringereHypasthesie imQuintusgebiet;Ohrensausen. 

Linksseitige motorische Extremitatenparese mit hoehgradiger 
Ataxie, aber geringer Steigerung der Sehnenrei'lexe und des Muskeltonus, 
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sowie ohne wesentliche Empfindungsanomalien; auch rechts massige ataktische 
Bewegungsstorungen; sehr unsicherer Gang. 

Im weiteren Krankheitsverlauf: starke Abmagerung, gelegentliches 
Erbrechen, zunehmende Schlingstorung mit Verlust des Wurgreflexes, 
verlangsamte stolpernde Sprache, Blickparese nach rechts und links, 
beginnende Stauungspapille, zentraleHorstorung (links]>rechts); beider- 
seits Babinskisches Zehenphanomen. Am 18. Marz trat nach erfolgloser 
Jod- und Kalomelbehandlung unter plotzlich einsetzender starker Dyspnoe, 
Pulsbeschleunigung und Benommenheit der Tod ein. Die Autopsie bestatigte 
die klinische Diagnose eines rechtsseitigen Briickentumors. 

Eine interessante Besonderheit dieses Falles liegt abgesehen von 
der hochgradigen ataktischen Bewegungsstorung der paretischen Kor- 
perhalfte auch darin, dass die anfanglichen Trigeminusstorungen mit 
raschem (trophischem?) Haarausfall einhergingen und dass das im 
Krankheitsbeginn so vorherrschende Tranentraufeln zur augen- 
arztlichen Operation Anlass gab. 

Der Aufbau des Krankheitsbildes erfolgte hier in einer fur 
den Bruckentumor durchaus typischen Form: relativ spates Einsetzen 
groberer Allgemeinerscheinungen, vor allem der Stauungspapille; 
Beginn mit zunachst rechtsseitigen Storungen in alien Facialisasten, 
im gleichseitigen Trigeminus und Abducens, sowie mit einer „gekreuzten“ 
Pyramidenbahnparese in den Extremitaten. Die Mitbeteiligung der 
anderen Ponshalfte verriet sich schon bald durch Obergreifen der 
Empfindungsstorung auch auf das rechte Trigeminusgebiet, durch die 
doppelseitige nervose Schwerhorigkeit und die Blickparese nach beiden 
Seiten. 

Fall 6. Rechtsseitiger Kleinhirntumor bei einem 15jah- 
rigen Madchen. Richtige Ortsdiagnose; falsche Artdiag- 
nose (Annahme eines Konglomerattuberkels, vor allem 
mit Riicksicht auf gleichzeitige Lungentuberkulose und 
positiven Tuberkelbefund im Augenhintergrund). 

A. N., 15 Jahre altes Madchen (Breslauer niedizinische Klinik; 4. III. 
bis 8. V. 1905). 

Vorgeschichte: Suit etwa 3 Jahren hiiufige Schmerzen im Nacken und 
Kopf, besonders in der Stirngegend, seit 4 Wochen stiirkere Beschwerden und 
allmahlich zur Erblindung fortschreitende Abnahnie des Sehvermogens. Ge¬ 
legentliches Aufschreien vor Schmerzen im Schlafe; seit einigenMonaten ausser- 
dem Huston. 

Objektiv: Tumorbenommenheit (Reaktion nur auf lautes Anrufen!); 
Kopf krampfhaft in die Kissen gebohrt;passive Drehversuehe sehrschmerz- 
haft. Doppelseitige atrophisclie Stauuuugspapille; links oberhalb der Papille 
ein deutlicher Tubcrkel (Prof. Heine-Uhthoffsche Augenklinik). Vollige 
Amaurose; die inittelweiten Pupillen „reflextaub“. — 

Beiderseits lebhafte Sehnenreflexe an den Extremitaten und positives Ba- 


Digitized by 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



t'ber einige lehrreiche Febldiagnosen bei Hirntumoren. 


409 


binskisches Zehenphanomen. Sonst keine groberen neurologischen Storungen. 
— Rechts totaler Trommelfelldefekt. Uber der linken Spitze Schallab- 
schwachung und Rasseln; Eiweissspuren im Urin. Niemals Fieber; jedoeh 
dauernd hohe Pulsfrequenz (120 und dariiber). 

Weiterer Krankheitsverlauf: Anfalle von Atemnot mit Cyanose 
und sehr kleinem Puls. Rechtsseitige Zungen- und nukleo-peripherische 
Facialisparese; ausgesprochene Blickbeschrankung nach oben; reehte 
Pupille weiter als die linke. Steife Haltung der Wirbelsaule; bei Streck- 
und Beugebewegungen Ruckenschmerzen. Gang ebenso wie Stehen, ataktisch 
nur mit beiderseitiger Unterstutzung moglich. 

Ferner: Hypasthesie im rechten Trigeminus; Aufhebung des 
gleichzeitigen Kornealreflexes. In einem Anfall schwerster Dyspnoe Exit us. 

Sektion: (path, anatomisches Institut zu Breslau): Cystisch erweichtes, 
etwa huhnereigrosses Gliosarkom in der Rindensubstanz der rechten 
Kleinhirnhalfte. 

Schadel sehr diinn und leicht; an einzelnen Stellen bis auf eine pergament- 
dunne Schicht reduziert. Nahte weit auseinandergedrangt. An der Schadel- 
basis zahlreiche tiefe Buchten und Nischen, die Ein- und Austrittsoffnungen 
von Venen und Nerven erweitert. Die Sella turcica durch das stark ausgeweitete 
Infundibulum ausgehohlt. An der Innenflache der Dura neugebildete Knochen- 
blattchen; die vordere Schadelgrube vielfach siebartig durchlochert (massen- 
haft kleine Hirnhernien!). 

Alle Ventrikel stark dilatiert. Der Herd in der linken Aderhaut wurde von 
Prof. Heine auch mikroskopisch als Tuberkel sichergestellt. 

Die Diagnose eines rechtsseitigen Kleinhirntumors machte hier keine 
Schwierigkeiten. Ich erinnere nur an das nachtragliche Einsetzen einer 
rechtsseitigen Hypoglossus- und nukleo-peripherischen Facialisparese, 
einer gleichseitigen Trigeminushypasthesie, sowie eines ausgesprochen 
ataktischen Ganges nach den schweren Allgemeinerscheinungen eines 
raumbeengenden Prozesses, vor allem nach rasch sich entwickelnder 
Amaurose. Auch unsere Artdiagnose der Geschwulst schien durch- 
aus gesichert. Schon das jugendliche Alter der Patientin, der Katarrh 
der linken Lunge, die wahrscheinlich gleichfalls tuberkulose Erkrankung 
des rechten Ohres, sowie die Tumorlokalisation im Kleinhirn legten 
die Annahme eines Konglomerattuberkels nahe. Ausschlaggebend war 
uns der fachmannische, nachtraglich auch durch histologische Unter- 
suchung bestatigte Nachweis eines Tuberkels in der linken Ader¬ 
haut. Trotz alledem war unsere Artdiagnose falsch; es handelte sich 
um ein Gliosarkom. Es liegt darin eine eindringliche Mahnung zu 
weitgehendster Reserve beim Versuch einer Artdiagnose der Hirn- 
geschwulst. 

In diesem Falle von Kleinhirntumor waren die Kopfschmerzen 
vorwiegend in der Stirngegend lokalisiert. Autoptisch fanden sich in 
der vorderen Schadelgrube siebartige Durchlocherungen der Dura 
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mit massenhaften kleinen Hirnhernien und grubigen Vertiefungen 
der Schadelbasis. Die letztere schien geradezu mit erbsen- bis hanfkom- 
grossen Tumoren besetzt zu sein. Wahrscheinlich sind diese pathologisch- 
anatomischen Veranderungen in der vorderen Schadelgrube fiir die 
atypische Lokalisation der Kopfschmerzen in der Stirngegend 
bei unserer Patientin mit Kleinhirntumor mitverantwortlich. 

Im Fall 7 wurde bei einem Gliosarkom des linken Schlafen- 
lappens mit Rucksicht auf das akute Einsetzen einer schweren Hemi- 
plegie im Krankbeitsbeginn zunachst die Wahrscheinlichkeitsdiagnose 
auf „Apoplexie“ und spaterhin von uns — auch im Hinblick auf die 
ausgepragten meningitischen Symptome —auf Solitartuberkel und 
tuberkulose Hirnhautentziindung gestellt. 

Berthold K. (Breslauer medizinische Klinik; 30. II. 1908— 8. 12. 1908). 

Der 4 jahrige aus gesunder Familie stammende und fruher stets muntere 
Junge klagt ohne bekannte Ursache seit etwa 5 Wochen uber zeitweise, 
allmahlich sich verstarkende Kopfschmerzen. Vor 4 Wochen einmal mitten 
im Spiele lautes Aufschreien und plotzlich einsetzende schlaffe 
Lahmung der rechten Seite, einschliesslich des Facialis, ohne 
Bewusstseinstriibung. Motorische Aphasie; Urin und Stuhlinkontinenz: 
koine Hemianasthesie. Die arztliehe Diagnose wurde in der Heimat auf Apo- 
plexie und dann auf ,,Hirnhautentziindung“ gestellt. Spaterhin zweitagige 
Periode von volliger Bewusstlosigkeit und zeitweisem Aussetzen der Atmung. 
In der Folge oft nachts keftiges Schreien (fahrt dabei mit der linken Hand 
nach dcm Kopf), Zahneknirschen und Bohren in der Nase. Voruber- 
gehend sub febrile Temperatur. 

Objektiv: Gesunde innere Organs; koine Bewusstseinstriibung; moto¬ 
rische Aphasie. Ptosis des linken Oberlides; Sehvermogen gut, Ge- 
sichtsfeldeinengung nicht festzustellen. Beiderseits Stauungspapille. 

Rechts Mundfacialisparese: rechts Arm und Bein paralytisch. 
leicht hvpertonisch. Gesteigerte Sehnenreflexe. Auch Babinski rechts. 

Spaterhin fortdauernder Kopfsclimerz mit Greifen nach dem Kopfe; 
nachtlichem Schreien; Erbreclien; Zupl'en an den Lippen und Bohren in der 
Nase mit der linken Hand; starke diffuse Klopfempfindlichkeit des Schadels. 
Nackensteifigkeit: Puls verlangsanit. 

Lumbalpunktion: sehr holier Druek; fiber 300. Punktat bakteriologiseh 
steril: histologisch ohne Besonderheiten; koine Tuberkelbazillen. 

Sehliesslieh klonisehe Krampfe der geliihniten Seite, vor allem in der 
Beugenmskulatur der Extremitiiten: Mitbeteiligung der Bauehmuskulatur an 
den Spasmen. Wahrend der Kriimpfe anstelle der Bradykardie 
(f)0—bo) in der Zwischenzeit fast Verdoppelung der Pulszahl(100—110), 
sowie sohnollere Atmung. Weite und reaktionslose Pupillen bei den Spasmen. 

lvlinische Diagnose: Hirntumor, Solitartuberkel; tuberkulose 
Meningitis ? 

Autopsie: Gliosarkoma cerebri sinistri. Dura besonders links 
gespannt: Gehirn von einer blutigen infundierten Pia umhfillt; Zentrum der 
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Geschwulst im linken Schlafenlappen; Tumor erstreckt sich bis in den 
Kopf des Corpus striatum hinein. Linker Seitenventrikel und dritter Ventrikel 
rait geronnenem Blut gefiillt. 

Es handelte sich hier um einen machtigen Schlafenlappen¬ 
tumor, der sich auch auf das Parietalhirn erstreckte und selbst auf 
Linsenkern, innere Kapsel und auf den Kopf des Corpus striatum iiber- 
grifL Anscheinend blieb die Geschwulst, wie so haufig bei Schlafen- 
lappentumoren, so lange geradezu „latent“, bis der Prozess — wohl 
durch Mitbeteiligung der inneren Kap3el — zum apoplektiformen Ein- 
setzen der schweren rechtsseitigen Hemiplegie fiihrte. Infolge dieser 
Lasion der inneren Kap3el ging der Schlafenlappentumor mit aus- 
gepragter motorischer, nicht sensorischer Aphasie einher. 

Briiskes Einsetzen der Tumorerkrankung mit schwerer 
Hemiplegie mitten aus voller Gesundheit heraus kommt besonders 
bei gliomatosen Geschwiilsten und im Kindesalter vor; es erklart 
uns zur Geniige, dass auch hier im Krankheitsbeginn vom Hausarzt 
trotz des jugendlichen Alters unserer Patienten die Diagnose einer 
Apoplexie gestellt wurde. 

Mit der schweren rechtsseitigen Hemiplegie verband sich eine 
„gekreuzte“ Ptosis; gleichseitige Okulomotoriuslahmungen und ge- 
kreuzte Hemiplegien sind aber, wie auch dieser Fall im Einklang mit 
den Befunden Knapps beweist, als Spatsymptome wichtige Merk- 
male fur die Ortsdiagnose einer Schlafenlappengeschwulst. 
Diese ,,alternierenden“ Lahmungen entstehen wohl dadurch, dass der 
weiter wachsende Schlafenlappentumor den Okulomotorius an der 
Himbasis und die langen motorischen Leitungsbahnen im Bereich der 
inneren Kapsel schadigt. 

Gegen unsere eigene Wahrscheinlichkeitsdiagnose eines Konglo- 
merattuberkels und einer tuberkulosen Meningitis sprach kaum der 
eben beschriebene Krankheitsbeginn mit einer Hemiplegie. Das Ein¬ 
setzen einer tuberkulosen Hirnhautentzundung mit Lokal- 
symptomen, auch in Form typischer cerebraler Hemiplegien, ist 
keineswegs ungewohnlich. Diese Herderscheinungen kommen teils 
durch gleichzeitige Konglomerattuberkel in der Hirnsubstanz, teils 
durch die von den Klinikern weniger bsachteten tuberkulosen Gefass- 
veranderungen zustande.' Diese Gefasserkrankung ergreift mit Vorliebe 
die mittleren und kleineren Arterien; sie zeigt sich in Form starker 
entziindlicher Infiltration, die alle Wandschichten in Mitleidenschaft 
ziehen und sogar zur totalen Obliteration kleinerer Gefiisse fiihren 
konnen. Wenn ein vierjiihriges Kind unter den Erscheinungen einer 
Hirngeschwulst erkrankt und neben subfebrilen Temperaturen spiiter 
ausgepragte meningitische Storungen zeigt, wie Nackensteifigkeit 
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nachtliches Aufschreien, „Bohren in der Nase“ und „Zupfen an den 
Lippen“, wird die Fehldiagnose“ eines Konglomerattuberkels bzw. 
einer tuberkulosen Meningitis leicht verstandlich. Diese Annabme 
wurde auch durch den einmaligen negativen Tuberkelbazillenbefund 
im Liquor unseres Patienten kaum hinfallig. Der Fall beweist die 
weitgehende symptomatologische Annaherung, die ein 
echter Schlafenlappentumor im Kindesalter an das be- 
kannte Krankheitsbild der tuberkulosen Meningitis zeigen 
kann. 

Bei der Sektion war das Gehirn von einer blutig infiltrierten Pia 
eingehiillt. Wahrscheinlich war diese Blutimg in die Haute nicht Folge 
des Tumors, sondern der Tags vor dem Tode vorgenommenen Lumbal- 
punktion. Auf solche ausgedehnten pialen Blutungen im 
Gehirn nach rascheren Druckemiedrigungen bei Lumbalpunktionen 
hat Ponfick aufmerksam gemacht. Sie kommen auch bei epidemischer 
Genickstarre vor (Eigenbeobachtimg). Man hat fast den Eindruck 
dass die sekundare Hyperamie nach rascher ausgiebiger Druckent- 
lastung geradezu zu einer Blutimg „ex vacuo“ in die zuvor kompri- 
mierten meningealen Raume fiihren kann. 
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(Aus dem stadt. Krankenhause in Augsburg.) 

Studien fiber den Dermographismus nnd dessen dia- 
gnostische Bedeutung. 

Von 

L. R. Mttller, Augsburg 

(1805—1903 Assistant und Oberarzt an der med. Klinik in Erlangen). 

(Mit 3 Abbildungen imd Tafel IV—VI.) 

„Wir sehen und beobachten nur, was wir zu sehen gelernt haben.“ 
An diesen Satz, mit dem Striimpell seine Schuler haufig auf die 
mangelhafte Beobachtungs- und Beurteilungsfahigkeit aller Zeiten 
hinwies, wurde ich lebhaft erinnert, als ich anfing, die vasomotorischen 
Erscheinungen, welche sich im Anschluss an verschiedenartige Haut- 
reize entwickeln, genauer zu studieren. 

Die Durchblutung der Haut andert sich nach leichtem taktilen 
Reiz, nach starkerem Druck, auf schmerzhafte Eindriicke, nach ther- 
mischen oder elektrischen Einwirkungen in wechselnder Weise. Meist 
kommen uns diese Veranderungen, da wir sie eben nicht zu sehen und zu 
beobachten gelernt haben, bei der Besichtigung der Haut nicht ge- 
niigend zum Bewusstsein. 

In der vorliegenden Arbeit soli nun versucht werden, die vaso¬ 
motorischen Erscheinungen auf der Haut eingehend zu erforschen 
und ihr Zustandekommen zu erkliiren. Besonders soli die Frage erortert 
werden, wie weit aus dem Auftreten oder aus dem Fehlen von vaso¬ 
motorischen Erscheinungen nach Hautreizen auf pathologische Ver- 
haltnisse ein Riickschluss gezogen werden darf und kann. 

Bekanntlich werden die Veranderungen in der Haut, welche 
auf taktile Reize entstehen und einige Zeit bestehen bleiben, 
als Dermographismus bezeichnet. Tatsiichlich ist es ja moglich, 
durch Schreiben auf die Haut Unterschiede in der Durchblutung zu 
erzeugen, welche eine Weile mit dem Auge wahrgenommen werden 
konnen. fiber die Frage, wie der Dermographismus zu erkliiren ist, und 
dariiber, ob er als ein pathognostisches Zeichen anzusprechen ist, sind 
die Meinungen noch sehr geteilt. Dies ist kein Wunder, denn es ist bisher 
noch keine Einigung dariiber erzielt worden, was denn eigentlich als 
Dermographismus zu bezeichnen ist. Zu einem Verstiindnis fiir die ihm 
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zugrunde liegenden Vorgange werden wir uns nur dann durchringen, 
wenn wir die einzelnen vasomotorischen Erscheinungen, die zu seinem 
Entstehen fiihren konnen, scharf auseinander halten, sie einzeln be- 
schreiben und sie einzeln zu erklaren versuchen. 

1. Ubt man einen kurzen leichten Druck auf die Haut aus, 
der eben das Blut aus den Kapillaren driickt, so entsteht ein wachs- 
gelber anamischer Fleck, welcher mit dem Nachlass des Druckes rasch 
wieder verschwindet. Bei manchen Individuen stellt sich nach 10—20 
Sekunden an dieser Stelle aufs neueein anamischer, diesmal mehr 
weissgrau gefarbter Fleck ein. Ein solcher lasst sich besonders nach 
leichtem Druck im Gesicht von j ungen Madchen mit zartem Teint be- 
obachten. 

Viel deutlicher und haufiger tritt diese „sekundare Anamie“ 
der Haut auf, wenn man mit ganz geringem Druck rasch liber sie 
streicht*). 

Auf einen Strich mit dem Stiel eines Perkussionshammers oder mit 
dem Knopfe einer Stecknadel oder dem oberen Ende eines Federhalters, 
der mit so geringer Kraft ausgefiihrt wird, dass er kaum zur Ver- 
drangung des Blutes aus der Haut fiihrt, stellt sich nach 15—20—30 
Sekunden ein weissgrauer Streifen ein, der etwa eine Minute bestehen 
bleibt (vgl. Ab. 1 und 2 auf Tafel IV). 

Dieser weisse Dermographismus, die „Dermographie blanche ‘ 
der Franzosen, ist aber durchaus nichtbei alien Individuen auszulosen. 
1m Anfang meiner Untersuchungen sah ich nur ganz ausnahmsweise 
die sekundare Anamie der Haut auftreten. Spiiter, als ich gelernt 
hatte, besser zu beobachten, konnte ich mich iiberzeugen, dass bei 
raschem Ziehen eines leichten Striches recht haufig nach einiger Zeit 
ein weisser Streifen sichtbar wurde. Freilich muss man recht genau 

*) Eine treffiiehe Bosehreibung dieser sekundiiren Anamie finden wir bei Yul- 
pian 22 ): „Quand, sur la joue d un individu a face un peu coloree on trace rapide- 
raent, a l’aide d’une pointe mousse, line ligne longitudinale ou de toute autre direction, 
le sang est chasse momentanement de tons les vaisseaux, qui ont subi la pression de 
I’instrument et il se produit. une raie blanche, exsangue. Cette anemie, purement me- 
canique. disparait presque immcdiaminent et la partie redevient coloree comme aupara- 
vant. Apres quehpies instants, pendant lesquels la personne, sur laquelle on experi- 
inentc eprouve une sensation tres nette de constriction, ayant pour siege les jwints 
excites, les vaisseaux s’effacent de nouveau peu a peu an niveau de ces points et l’on 
voit apjiaraitre, en cet endroit une ligne blanche ]dus ou nioins large. Cette traim'e 
blanche persiste parfois pendant plusieurs minutes. Puis, la teinte normale de la peau 
repara it progressivement, elle pent mime devenir plus rouge qu’a l’etat habituel et 
roster ainsi, pendant un temps assez long, plus coloree qu’avant 1‘experience- 
On peut observer ses efforts, dans toutes les regions de l’enveloppe cutanee a l’etat sain* 
a condition que l’excitation ne soit p;is tres energique. 
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zusehen, denn das anamische Band hebt sich von der normblen blassen 
Haut meist nur sehr wenig ab. Am deutlichsten lasst sich die Demo¬ 
graphic blanche bei jugendlichen Individuen mit briinetter Hautfarbe 
auslosen. T5esonders gut sah ich die anamischen Streifen bei einigen 
Kranken, so bei einem 42 jahrigen, stark ataktischem Tabiker. Von 
diesem Falle stammt Abb. 2. Auch im Anfangsstadium von hochfieber- 
haften Erkrankungen, wie bei Typhus und Pneumonie tritt die weisse 
Dermographie manchmal sehr deutlich auf (vergl. Abb. 1 auf 
Tafel IV.) Bei zwei Fallen von Querschnittserkrankungen des Riicken- 
marks und bei einem 16 jahrigen jungen Mann mit multipler Sklerose 
sah ich sekundare Anamie auf leichte kurze Hautreize so lebhaft auf- 
treten wie nie beim Gesunden. 

Wie ist nun das Zustandekommen dieser blauen Hautstreifen zu 
erklaren? Handelt es sich hier um einen reflektorischen Vorgang 
oder um eine direkte Reizung der Hautgefasse? 

Die Kapillaren der Haut werden unter normalen Verhaltnissen 
nur zum geringen Teil durchblutet. Bei der in Frage stehenden sekun- 
daren Anamie ist augenscheinlich das betroffene Kapillarnetz vollig 
blutleer. Die sekundare Anamie beschrankt sich genau auf die- 
jenigen Hautpartien, welche gereizt wurden; sie erstreckt sich nicht 
um einen Millimeter weiter. Bei dieser scharfen Begrenzung kann 
es sic h wolil kaum um einen iiber das Riickenmark ziehenden vaso- 
motorischen Reflex handeln. denn ein solcher Reflex wiirde sich in 
seiner Wirkung nicht so streng linear auf die vom Reize betroffenen 
Hautstellen beschranken, vielmehr wiirde er sich wohl auf einzelne 
Gefassbezirke erstrecken. 

Die Hypothese von vasomotorischen Axonreflexen, die in der Peri¬ 
pherie geschlossen werden, ist ebensowenig bewiesen wie die Behauptung, 
dass den vasomotorischen Nerven der Peripherie Ganglienzellen ein- 
gelagert seien. Viel plausibler scheint es mir, d ass die Zellen der Haut- 
kapillaren auf einen leichten taktilen Reiz hin sich kontrahieren, ahnlich 
wie sich auch der quergestreifte Muskel beim Beklopfen verkiirzt. Seit 
den Untersuchungen von S. Mayer 14 ) sind wir ja berechtigt, den 
Hautkapillaren kontraktile Zellen zuzuschreiben. Diese sind es wohl, 
welche sich auf einen leichten, streifenden Reiz nach einer Latenzzeit 
von 15—30 Sekunden zusammenziehen und durch ihre Kontraktion 
den Eintritt und den Durchtritt von Blut fiir ein bis zwei Minuten 
hemmen. Nicht selten tritt, bevor es zur Anamie kommt, noch fiir wenige 
Sekunden eine Rotung des gereizten Hautstreifens auf:” Vor der Kon¬ 
traktion kann es also zur Erschlaffung der kontraktilen Kapillar- 
zellen kommen. 

Fiir die Auslosung der sekundiiren Anamie der Hautkapillaren 
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scheint es notwendig zu sein, dass der Hautreiz ebenso leicht wie plotzlich 
erfolgt, und diese Forderung wird am besten durcb leichtes rasches 
Streichen mit einem stumpfen Gegenstand erfiillt. 

2. Ganz andere vasomotorische Erscheinungen treten auf, wenn 
die mechanischen Reize auf der Haut mit einer etwas starkeren Kraft 
ausgefiihrt werden. Zuerst kommt es auch dann natiirlicb zu einer"Ver- 
drangungdes Blutes aus den Kapillaren, zum gelbweissen anamischen 
Fleck. Bald aber, nachdem das Blut wieder eingetreten ist und die nor- 
male Hautfarbe sich wieder hergestellt hat, tritt im Bereich der gereizten 
Partie eine lebhafte Rotung auf. Auch diese Rotung beschrankt 
sich genau und scharf auf diejenige Stelle, welche dem 
Druck ausgesetzt war. Wahrend nun die sekundare Anamie am 
besten durch leichte Strichreize auszulosen ist, kann man die sekundare 
Hyperamie durch all e Arten yon Dru ck erze ugen: nach dem Aufsetzen des 
Stethoskopes tritt ein rundlich begrenzter Fleck auf, jeder starkere 
Fingerdruck hinterlasst auf einer empfind lichen Haut sein rotes Mai, 
auch der Druck und die Falten Her Kleider zeichnen sich durch rote 
Streifen ab. 

Besonders deutlich lasst sich die rote Dermographie freilich durch 
Striche auf der Haut erzielen, die mit einem stumpfen Gegenstand 
(Nadelknopf, oberes Ende des Federhalters, Hammerstiel) gezogen 
werden. Da die Rotung bis zu einer Stunde und daruber bestehen bleibt, 
so lasst sich das, was man mit kriiftigen Strichen auf die Haut geschrieben 
hat, noch liingere Zeit gut von dort ablesen (,,Dermographie rouge“). 
Vergleiche das Gitterwerk auf Abbildung 3 und Abbildung 4 der TafellV. 
Die bier gezogenen Striche zeichneten sich noch dreiviertel St unden, 
nachdem sie gezogen wurden, scharf von der blassen Haut des Riickens 
ab. Nicht selten w r erden nun solche rote Striche beiderseits durch 
aniimische Streifen flankiert*.) 

Auf welche Weise kommt nun diese sekundare Hyperamie zu- 
stande? Wie wir gesehen haben, beschrankt sie sich genau auf die- 
jenigen Hautstellen, welche dem starkeren Druck ausgesetzt waren. 
Damit wird die Vermutung nalie gelegt, es mochte der auf die Haut- 


*) Aurh dieses Phiinomen ist schon von Vulpian (1. c.) vorziiglich geschildert. 
„Apres quel(]iies courts instants laligne tracee sur la peau devient rougeAtre et cette 
teinto rouge s'accuse de plus on plus. En meme temps on voit apparaitre de chaque 
cote de la ligne rouge, une trainee pale, blanch;it re beaucoup plus large que cette ligne. 
(Vs phenomcnes durent un certain temps, souvent plus d’une minute, puis les train6es 
blanches rejirennent pen a pen la teinte normale de la peau. Quant a la ligne rouge 
qui s’est produit dans les points parcourus par le corps excitant elle conserve sa 
teinte rouge plus longtemps encore. 
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kapillaren ausgefibte Druck eine Lahmujig der kontraktilen Gefass- 
zellen verursachen. Wahrend normalerweise das Eapillametz der Haut 
nur zum geringen Teil durchgangig ist, wird es nun nach einem Druck 
infolge der Gefasserschlaffung in seiner ganzen Ausdehnung durchblutet 
und so entsteht die Rotfarbung der vomStricbe betroffenenHautpartie. , 

Demnach wiirde ein rascher, leichter Druck zur Kontraktion 
der Hautkapillaren und damit zur „Dermographie blanche" ftihren, 
wahrend eine kraftigere mechanische Reizung cine Erschlaffung der 
Kapillarwande im Gefolge hat. Diese Erklarung findet eine Bestatigung 1 
darin, dass nach einem kraftigen Striche die direkt betroffene Haut 
sich rotet, wahrend die seitlichen Partien, welche zwar nicbt direkt 
beriihrt, aber docb durch das eindriickende, stechende Instrument 
etwas gezerrt wurden, anamisch werden. Nun versteben wir es, warum 1 
der rote Streifen haufig durch zwei anamische Bander flankiert wird [ 
(vergl. Abb. 4 und Abb. 8). 

Die rote Dermographie kann auch an Korperstellen ausgelost 
werden, die infolge von Nervendurchtrennung vollig unempfindlich 
sind. Dadurch wird der uberzeugende Bewels erbracht, dass die nach 
einer Kompression der Haut entstehende Vasodilatation nicht durch 
einen fiber das Rfickenmark ziehenden Reflex ausgelost werden kann. 

Die Erschlaffung der Kapillarwande erfolgt immer erst nach einer 
Latenzzeit von etwa 10—20 Sekunden. Nach leichteren Hautreizen 
mit stumpfen Instrumenten sieht man zuerst einen anamischen Streifen 
auftreten, der sich spater rotet. Diese Hyperamie ist ein durcbaus \ i ! -> 
normales Sym ptom, das sich bei jedermann, bei Jung und Alt, bei Mann I 
und Wcib, belm“tjresunden und beim Kranken auslosen lasst. 

3. Ist die Einwirkung auf die Haut nicbt nur mit einem leichten 
Druckgef fihl, sonde rn auch mit einer S c h m erz empfindung verbunden, 
so beschrankt sich die Rotung nicbt scharf auf die Reizstelle. Gar bald 
tritt vielmehr auch in der Umgebung der gereizten Hautpartien eine 
Hyperamie auf, die um so ausgedehnter ist, je lebhafter der Schmerz- 
reiz empfunden wird (vergl. Abb. 5 und 6 auf Tafel V). Diese 
Hyperamie ist nach aussenflammig, zackig und unregelmassigbegrenzt. 

Nicht selten treten in einiger Entfernung nochkleine hyperamische 
Inseln auf. So verursacbt ein Stricb, der unter Anwendung eines 
starkeren Druckes gezogen worden ist, wie die Abb. 6 demonstriert, 
beiderseits eine hyperamische Zone, welche 2—6 cm breit ist. Am besten 
lasst sich eine solche ausgedehnte vasomotorische Reaktion durch 
Ritzen mit einer Nadel — ich verwende meist eine stumpfe, dicke. 
Stricknadel — erzeugen. 

Zur Erzeugung der eigentlichen ,,Dermographie" eignet sich die 

Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. 47. u. 48. Bd. 27 
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auf schmerzhafte Hautreize auftretende diffuse fleckige, nach aussen 
ganz unregelmassig begrenzte Hyperamie wenig, weil eben die gezogenen 
Stricbe viel zu breit werden und dadurch an Leserlichkeit verlieren. 
Dagegen ist diese reaktive Hyperamie in theoretischer und, wie wir 
weiter unten sehen werden, pathognostischer B eziehung sebr inter- 
essant. 

Fur die Entstehung der ausgedehnten Hyperamie, die sich nach 
Ritzen mit einer Nadel zu beiden Seiten des Striches entwickelt, darf 
die ortliche Reizung der Gefasse wohl kaum verantwortlich gemacht 
werden. 

Man konnte es sich nicht erklaren, dass ein Druck auf die Gefasse. 
auch wenn er ziemlich lebhaft ist, auf die angrenzenden Bezirke in so 
ausgedehnter Weise einwirkt. Es ist auch augenscheinlich nicht so 
sehr der ortliche Druck wie die Schmerzempfindung, welche die 
breite hyperamische Zone auslost. So entsteht auf wiederholten Stich 
an derselben .Stelle mit einer stumpfen Nadel, der wohl Schmerzemp¬ 
findung, aber keine Blutung verursacht, in der nachsten Umgebung 
eine Hyperamie, die von Talergrosse bis zu Handtellergrosse variiert. 
Auch eine solche Rote ist, wie das Photogramm Abb. 6 demonstriert, nach 
aussen unregelmassig zackig begrenzt, und auch nach Stich finden sich 
nicht seiten in der weiteren Umgebung kleine inselformige hyperamische 
Fleckchen, die mit der grosseren hyperamischen Zone in der nachsten 
Umgebung des Hautreizes nicht zusammenhangen. Gerade diese kleinen 
inselformigen Hyperamien sind ein Beweis dafiir, dass bei ihrer Ent¬ 
stehung eine direkte ortliche Wirkung des Reizes auf die Gefasse nicht 
in Betracht kommen kann*). Vielmehr scheint diese Gefasserweiterung 
auf die Reizung von sensiblen Nerven zuruckzufuhren zu sein, die 


*) In diescm Smnc iiussert sich auch Marchand 1S ) im Handbuch der allgemeinen 
Pathologie (Storungen der Blutverteilung): ,.Schmerzhafte Reizung sensibler Nerven 
jst sehr oft von schnell eintretender Hyperamie der ganzen Nachbarschaft begleitet. 
Besonders charakteristiscli ist die sehr schnell eintretende Rotung der Conjunctiva, 
die jeder sensiblen Reizung der Ilornhaut folgt, sei sie durch mechanische Ursachen 
(Reibung, kleine Fremdkbrper oder sonstige oberfliichliche Verletzungen) oder durch 
chemische Einwirkungen (Atzung) hervorgerufen. Fast momentan folgt die starkere 
Fiilliuig der kleinen Gefasse in der Fmgebung der verletzten Stelle, selir zahlreiche Ge- 
filsschen treten wie mit einem Scldage auf. Eine direkte Einwirkung auf die Gefass- 
waml selbst, an die man bei Amvendung chemischer Substanzen denken konnte, ist 
bei mechanischen Liisionen viillig ausgeschlossen: der gauze Vorgang macht durchaus 
den Eindruck einer Reizwirkung, die durch die SehaJigung der zahllosen feinen sen¬ 
siblen Nervenendigungen der Ilornhaut ausgelost wird, sodass man nur an eine reflek- 
torische Erregung der Dilatatoren denken kann.“ Auch die GefaBenveiterung, welche 
die Entziindung begleitet, ist auf eine sensible Reizung der Nervenendapparate und 
auf eine reflektorische Vasodilatation zuruckzufiihren. Haben doch gerade auch fiir 
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fiber das Rfickenmark einen reflektorischen Einfluss auf die Vasodi- 
latatoren der betreffenden Hautpartien ausfiben. Nun konnen wir ver- 
stehen, warum bei schmerzhaften Eindrficken die Gefassveranderungen 
sich nicht auf die Stelle der Einwirkung beschranken und warum die 
Begrenzung dieser irritativen Hyperamie eine so ganz andere ist als 
diejenige der vasomotorischen Phanomene, welche durch einfacben 
Druck oder nach leichtem Bestreichen auftreten. Bei der Dermo- 
graphia alba et rubra handelt es sich eben um direkte Einwirkung auf 
die Hautkapillaren, wahrend das auf schmerzhafte Reize folgende „Nach- 
roten“ auf einen reflektorischen Vorgang zurfickzuffihren ist. Dass 
zentripetaler Nerveneinfluss zur entzfindlichen Gefasserweitenmg ffihren 
kann, das beweist der Herpes zoster. Lebhafte sensible Reize wie 
Nierenkoliken oder Erkrankungen der Spinalganglien selbst ffihren 
fiber die Vasomotoren, bzw. die Vasodilatatoren zu umschriebenen Ge- 
fasserweiterungen *) und zu nekrotischen Vorgangen in der Haut 
(Gfirtelrose). 

Kreibich 9 ) spricht nicht nur den Herpes zoster, sondern auch noch 
eine Reihe von anderen Hauterkrankungen, wie die Urticaria, das 
Ekzem, die Erythromelalgie als „vasodilatatorische Spatreflexe“ an, die 
auf sensible Reize zurfickzuffihren seien. Beim Herpes zoster ist nach 
Kreibich „die Erkrankung des Spinalganglions der afferente Reiz des 
Reflexes, von hier gelangt die Erregung ins Rfickenmark und wird von 
dort auf sympathische Ganglien fibertragen“. Durch Reizung dieser 
letzteren entsteht das „vasomotorische Phanomen“. Schon vor vielen 
Jahren beschrieb Eulenburg 6 ) einen Fall von Neuralgie des dritten 


das Auge Spies 20 ) und Bruce 3 ) nachgewiesen, d;.ss nach Anweiulung von aniisthesieren- 
den Mitteln an der Conjunctiva eine EntzUndung nicht erzeugt werden kann. 

Nach Konigstein 8 ) und Kreibich*) ist die Reaktion der weissen Flecke des 
Vitiligo gegen Entziindungsrcizo entschicden verringert. Beide Autoren erkluren diese 
TatsacluTdamit, dass die Sensibilitiit der pigmentlosen Flecke stark herabgesetzt ist. 

Nach Bruce 3 ), dessen Hvpothese sich auch II. H. Mever und Gottlieb 11 ) an- 
schliessen, erfolgt die Reiziiberleitung von der sensiblen Faser durch einen kurzen 
Reflexbogen in der Haut auf den vasomotorischen Nerven. Bruce nimnit mit 
Bayliss eine antidrome zentrifugale Leitung im sensiblen Nerven an und glaubt, 
dass sich dieser sensible Nerv schliesslich gabelformig in einen Ast, der zu den Haut- 
sinneskbrperchen zieht, und einen solchen, der an die kleinsten Gefiisse herantritt, 
teilt. t)ber diese Gabelung wiirde dann der „Axonreflex“ ziehen. Eine Hvpothese, 
die freilich sehr der Begriindung bedarf! 

*) Etienne beschreibt in der Nouv. Iconogr. de la Salpetriere XX, 5, 
p. 385, 1907 ..Ecchimoses z:>niformes“, die sich bei einer Frau im Anschluli an 
eine heftige Neuralgic des N. ophthalmicus entwiekelten. Nach E. sind diese 
Echimosen als vasodilatatorische Auberungen des neuritischen Prozesses aufzu- 
fassen, die dem Herpes zoster nahe stelien. 

27* 
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Trigeminusastes, bei welchem sensible Reizung in diesem Gebiete 
jedesmal ein Erythem provozierte, welches sich genau auf das Inner- 
vationsgebiet des Nervus alveolaris inferior beschrankte. 

Auch in den unregelmassig zackigen und flammigen Begrenzungs- 
linien der auf Schmerzreize eintretenden Erytheme mochte ich einen 
Hinweis auf deren zentrale Entstehungsart erblicken. 1st doch die zackige 
Form des auf Stichreiz eintretenden Erythems dieselbe, wie die Be- 
grenzung des Erythema putloris. 

Die dermographischc Rotung der Haut, welche auf schmerzhaite 
Stichreize erfolgt und welche sich weit iiber den Ort der Reizung hinaus 
erstreckt, ist also nicht durch eine ortliche Einwirkung auf die Gefasse 
verursacht, sie muss vielmehr auf einen reflektorischen Vorgang, der 
iiber das Ruckenmark zieht, zuruckgefiihrt werden. 

Die Lebhaftigkeit der vasodilatatorischen Reaktion, 
d. h. die Schnelligkeit des Eintretens und der Umfang des 
Erythems hangt nicht nur von der Art, sondern sehr wesentlich auch 
von dem Ort der Reizung ab. Am ausgepragtesten erhalt man die 
reaktive Rotung mit ihren zungenformigen Auslaufern vorne auf der Brust, 
etwas weniger lebhaft hinten am Rticken imd iiber der Haut des Bauches. 
An Umfang geringer und langsamer imAuftreten sind die Reizerytheme 
an den Oberschenkeln und am Oberarm. Noch weniger ausgedehnt sind 
sie am Unterschenkel und am Unterarm und iiber den Nates zu erzielen. 
Wiihrend vorne iiber der Brust das Reizerythem schon nach 15—20 
Sekunden beginnt, stellt es sich hier meist erst nach 40—60 Sekunden 
ein. Am Fuss und an der Hand sind vasomotorische Reizeffekte nur 
bei sehr genauem Zusehen zu erkennen, unmoglich sind solche auf sonnen- 
gebrannter Haut zu erzeugen. Sehr merkwiirdigerweise tritt die vaso- 
dilatatorische Reaktion auf schmerzhafte Reize ganz besonders deutlich 
an cyanotischen Hiinden zutage. In dem lividen Blau des Handriickens*) 
tritt nach Stich bald ein hellroter, flammig begrenzter Fleck auf, der 


*) Nach langem Aufciithalt in dor lviilto, hauptsiichlich im kalten Wasser, kann 
augonschoinlieh dor peripherisehe Rogulaiionsapptfrat dor Hautkapillaren dauernd 
loidon. Entweder sind os die Nervonondapparate der Yasokonstriktoren, oder es sind 
die' kontraktilon Kapillarzellen (Mayorsohe Zollon) solbst, die in ihrer Funktion ge- 
schiidigt werden. Jodonfalls goht dem vendson Abschnitt der Hautkapillaren von 
Wiischorinnon und andoron Louton, welche sich „die lliinde orfroren“ haben, die Fahig- 
koit, sich zu kontrahioron, ab. Wold abor kann sich der arteriellc Teil der Haut* 
kapillaron auch an solchon ,,orfroronen“, d. h. livid verfiirbten Gliodern noch verengem 
und erweitorn. So stollt sich auf Schmorzoinwirkung, soi es auf Nadelstiche oder inten¬ 
sive Kiilto odor Wiirme auch iiber don blaucn Ifautpartien cine lebhafte Rotung ein, 
die sich weit iiber don Ort dor Reizung erstreckt. Zweifellos handolt es sich dabei 
uni einen reflektorischen, also iiber sensible Nerven, das Riickcnmark und vaso- 
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haufig noch von kleinen, lebhaft roten Inselchen umgeben wird. Ein 
nntriiglicher Beweis dafiir, dass diese arterielle Hyperamie durch 
Nerveneinfluss und nicht dutch direkte ortliche Erregung der Gefasse 
verursacht wird! 



4. Die seltenste Form der Dermographie ist die Dermographia 
elevata oder Urticaria factitia. Bei dieser Art der Hautschrift 
verursacht ein leichtes Bestreichen der Haut mit dem Fingernagel 
oder mit einem stumpfen Gegenstand eine stark v or spring ende 
leistenartige Schwellung der Haut. Wie ausnahmsweise selten diese 
Form des Dermographismus ist, mag daraus entnommen werden, dass 
wir nur einen einzigen Fall zur Beobachtung bekamen, obgleich seit 
mehreren Jahren fast alle Kranken der grossen inneren Abteilung 
des stadt. Krankenhauses in Augsburg auf ihr vasomotorisches Ver- 
halten untersucht werden. 

Auch Dujardin-Beaumetz, der im Jahre 1879 die beriihmt 
gewordene „Femme autographique“ beschrieb, wies auf die Raritat 
dieser Storung hin. In der Folgezeit sind ja mehrfach Falle von Urticaria 
factitia beschrieben worden, so von Michelson 1# ), G. Behrend 2 ), 
K. Alt 1 ) und anderen. 

Ausgesprochene Falle von Urticaria factitia sind, das ergibt auch das 
Studium der jungeren Literatur*), nur vereinzelt anzutreffen, wenn 
man nicht, wie das ja von mancher Seite geschieht, auch die Dermo¬ 
graphia rubra**) und die irritative Reflexhyperamie hierzu rechnet. 
Auf kraftiges Bestreichen mit einem spitzen Gegenstand erfolgt jedesmal 
eine lineare Exsudation (vgl. Abbildung 6 auf Tafel V, der Nadel- 
strich hebt sich infolge der serosen Durchtrankung von der Umgebung 
ab). Doch diirfen diese durch Verletzung (Ritzen) desGewebes erfolgten 
Exsudationen nicht mit der eigentlichen Urticaria factitia ver- 
wechselt werden, ebensowenig wie die durch sehr starke traumatische 
Einwirkung verursachten Striemen. 


dilatatorische Bahncn verlaufenden Vorgang. Kiiltewirkung, die keine Schmerzempfin- 
dung atislost (z. B. ein Eisbeutel) verursacht durch direkten Einfluss auf die normale 
Haut zuerst Bliisse und dann Riitung, d. h. zuerst Konstriktion und spiiter Lahmung 
der Kapillarwandungen. 

*) Mit dem Wesen der Urticaria factitia hat sich besonders eingehend Jan- 
kowsky 7 ) beschaftigt. 

**) So handelt es sich in dem von Oppenheim auf Seite 1169 seines Lehrbuches 
der Nervenkrankheiten (4. Auflage) abgebildeten Fall von ..Urticaria factitia' 1 augen- 
scheinlich um Dermographia rubra. Die Hautschrift erscheint auf diesem Bilde stark 
rot und nicht erhaben. Auch in den anderen Lehrbiichern ist tier Begriff des Dermo- 
graphismus nicht niiher analysiert. 
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Bei der Dermographia elevata kommt es ohne Zerreissung von 
Gefassen schon durch leichten Druck und durch leichtes Streichen mit 
stumpfen Gegenstanden zur Entwicklung von Quaddelleisten. Den 
Werdegang der Urticaria scripta demonstrieren die Photogramme 9—12 
recht deutlich: 

M. Str., 28 Jalire, wurde wegen Mitralstenose im Krankenhaus aufgenommen, 
Bei der Auskultation stellte sich dort, wo das Stethoskop auflag, nach anfanglicher 
diffuser Hyperamie Quaddelbildung ein. Bei Bestreichen der Haut mit deni 
Stiel des Hammers oder mit dem breiten Knopf einer Stecknadel entwickelte 
sich nach einer kurz andauernden Anamie eine strichformige Hyperamie, deren 
Farbe bald etwas livid blaulichrot wurde, zu gleicher Zeit kam es zu einem 
diffusen ausgedehnten, hellroten Erythem (vasodilatatorische Reizhyperiimie) 
in der Umgebung. Erst nach 2—3 Minuten entwickelte sich eine leistenartige 
Quaddel, die genau der Strichfiihrung entsprach. 

Die Quaddel bietct scharfe steile Riinder, die etwas fiber 1 mm hoch sind. 
ImBereich der Schwellung zeichnen sich die Follikelporen scliarf ab. Die diffuse 
Hyperamie, welche die Quaddel hofartig umgibt, blasst allmahlich ab, sodass 
schliesslich nach Verlauf von 10 Minuten nur noch die urtikarielle Schwellung 
besteht, und diese ist nun infolge volliger Verdrangung des Blutes durch das 
Serum weiss geworden und hebt sich nicht nur durch die Schwellung, sondern 
auch durch den Farbenunterschied von der iibrigen Haut sehr deutlich ab. 
Die artifiziellen Quaddeln bleiben mehrere Stundcn bestehen, ohne nennens- 
werte Beschwerden zu maclien. 

Abbildung 9, Taf. VI zeigt Zahlen, welche auf den Riicken der Patientin in 
Pausen von 5 Minuten mit dem stumpfen Elide eines Federhalters aufgeschrieben 
wurden, so dass die Ziffer 1 fiinfundzwanzig Minuten vor der Aufnahme der 
Photograjihie auf die Haut geschrieben war. Ziffer 6, die eine Viertelminute 
vorher aufgezeichnet war, ist nur andeutungsweise in leicht anamischer Kontur 
zu schen. Auf Abbildung 10, welche 2 Minuten spiiter als Abbildung 9 auf- 
genommen wurde. zeichnet sich die Zalil 6 in dunkclroter Linie ab, in weiter 
Umgebung der Ziffer hat sich ein vasodilatatorisches Reizerythem entwickelt. 
Ein solches ist bei Ziffer 5 entschieden weniger umfangreich und nimmt bei 
den niedrigen Zahlen noch weiter an Intensitat ab. Auf Abbildung 11 hat sich 
inzwischcn die Ziffer 6 auch in Quaddelleisten ausgebildet. Nach dreiviertel 
Stunden war die erythematose Rotung urn die Zahlen ganz verschwunden, 
die Ziffern zeiehneten sich durch ihr Relief noch 5 Stunden, nachdem sie auf die 
Haut geschrieben warcn, ab und verschwanden nach dieser Zeit in der Weise, 
dass Ziffer 0 noch eine halbe Stunde liinger zu schen war als Ziffer 1. 

Das Madchen suclite lediglich wegen Herzbesehwerden das Krankenhaus 
auf. Sie hot keine Zeichen von krankhaftcr Nervositat oder 
gar von Ilvsterie. Sie behauptete, erst etwa 8 Woollen vor Krankenhaus- 
eintritt benierkt zu liaben. dass sich bei Druck auf die Haut und beim Tragen 
schwerer (iegenstande Striemen entwiekeln. Eriiher babe eine solche 
Stoning nicht bestanden. Die Urticaria war in gleicher Weise wie auf 
dem Riicken so im Gesieht, auf der Brusthnut, am Leib und an den Extremitaton 
auszulbscn. Nur die Palma maims und die Plant a pedis blieben verschont. 
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Die hier ausfiihrlich geschilderte Beobachtung eines Falles von 
Urticaria factitia stimmt in alien wesentlichen Punkten mit den Be- 
richten aus der Literatur iiberein. Bei der ,,Femme autographique“, 
welche Dujardin-Beaumetz beschrieb, persistierte die Urticaria 
scripta 3—6—12 Stunden, auch dort war anfanglich das weisse Relief 
von einem ausgebreiteten Erythem umgeben. Nach Michelson 16 ) 
folgt dem Streichen zuerst ganz kurzes Erblassen der Haut, dann ent- 
wickelt sich diffuse Rotung mit unregelmassiger Begrenzung, hierauf 
kommt es zum leistenartigen Vorspringen des Striches und schliesslich 
verliert auch der Wall seine rote Farbe und wird blass. Wahrend die 
meisten Autoren die Urticaria factitia fur ein Zeichen von Hysterie, j 
mindestens aber von schwerer Nervositat ansprechen, weist Behrend j 
darauf hin, dass bei dem von ihm beschriebenen Falle jede nervose 
Komponente fehlte. Es scheint nicht immer eine dauernde Anomalie >' 
der Hauterregbarkeit vorzuliegen, wenigstens schreibt Michelson, 
dass sich die Stdrung bei einem seiner Falle erst im Laufe der Zeit ent- 
wickelt habe und dass in einem anderen Falle die Erscheinungen der 
Urticaria factitia spater an Intensitat nachliessen. Bei dem von Alt 1 ) 
beschriebenen Kranken bestand das Phanomen seit 3 Jahren. Alt 
behauptet, dass die hyperamischen Hautpartien hyperasthetisch, die 
Quaddeln dagegen anasthetisch seien. 

Sehr verschieden sind die Angaben iiber das Zusammentreffen 
von Urticaria factitia mit einer Disposition zu spontanen Anfallen 
von Nesselsucht. Die meisten Kranken, welche in der Literatur be* 
schrieben sind, litten an^,Flugfeuer“. Bei unserem Madchen kam es 
bisher nie zu spontanen Ausbriichen einer Nesselsucht. Merkwurdiger- 
weise verursacht die'Urticaria factitia kein Xucken, wahrend die 
spontan auftretenden Quaddeln ja meist sehr lebhaften und sehr un- 
angenehm empfundenen Juckreiz auslosen. 

Wie hat man sich nun das Zustandekommen der Urticaria factitia 
zu erklaren ? Handelt es sich um ein ortliches Reizphanomen oder handelt 
es sich um einen durch Nerven vermittelten reflektorischen Vorgang? 

Bekanntlich bestehen ja auch iiber den Entstehungsmodus der 
spontan aufschiessenden Urticaria verschiedene Auffassungen. Nach 
Philippson und Tor ok 21 ) gelangen die Stoffe, welche die Urticaria 
erregen, auf dera Wege des Blutkreislaufes in die Gefasse der Haut 
und bedingen durch lokale Reizung der Gefasswand serose Trans¬ 
sudation. Nach Kreibich und Neisser ist die Urticaria eine „Angio- 
neurose“, die Quaddel ein ,,angioneurotisches Odem auf der Basis einer 
dilatatorischen Hyperamie“. 

Fiir die Ausldsung der Urticaria factitia kann m. E. nur eine 
lokale Reizbarkeit der Kapillarwandungen in Betracht kommen. Es ist 
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kaum moglich, dass durch einen Reflex, der uber das Riickenmark zieht, 
die Quaddelbildung so peinlich genau auf die durch die Strichfiihrung 
betroffenen Hautpartien beschrankt werden konnte. Ob es sich bei der 
Ausscheidung des interstitiellen Odems der Cutis und des Papillar- 
korpers, welche der Quaddelbildung zugrunde liegt, um einen Trans- 
sudationsprozess oder um einen Sekretionsprozess handelt, ist noch 
nicht sicher entschieden (vgl. Weidenfeld 23 )). 

Jedenfalls kommt es dort, wo Urticaria factitia auszulosen ist, unter 
demEinfluss leiclitermechanischerEinwirkungen, die bei anderen Leuten 
unwirksam sind, schon zum Austritt von seroser Fliissigkeit aus den 
Kapillarwandungen, deren Ruckresorption auf lange Zeit hin 
verzogert ist. Wie rasch wird im Verhaltnis zur Dauer einer Quaddel 
die Fliissigkeit resorbiert, welche durch subkutane Injektion unter 
die Haut verbracht wurde! Die Quaddeln der Urticaria factitia blieben 
in unserem Falle und bei einigen in der Literatur beschriebenen 
Fallen mehrere Stunden bestehen! Die Endothelzellen der Haut- 
kapillaren schienen eben in solchen Fallen auf Druck und zwar schon auf 
leichten Druck besonders irritabel zu sein. Diese Reizbarkeit aussert 
sich nicht nur in einer erhohten Durchlassigkeit der Kapillaren fur 
Blutserum, sondern auch in einer verzogerten Resorption. Die genannten 
Eigenschaften sinderworbene: Wie oben erwahnt, ist in der Literatur 
die Tatsache konstatiert, dass die Urticaria factitia sich erst im Laufe 
der Zeit entwickelt oder dass sie sich spaterhin wieder verloren hat. 
Neben dieser ortlichen Empfindliclikeit der Hautgefasse spielt bei der 
Dermographia elevata auch noch ein Gefiissreflex eine Rolle, der uber 
das Riickeninark zieht. Von alien Autoren, die solche Falle beschrieben 
haben, wird das starke, weit ausgebreitete diffuse Erythem erwahnt, 
welches sich vor der Ausbildung der Quaddeln schon entwickelt und 
welches die Quaddeln fiir langere Zeit mit einem grossen roten Hof 
umgibt. 

Zum Schlusse dieses Abschnittes sei aber nochmals darauf hin- 
gewiesen, dass die Urticaria factitia, diese imponierendste Form der 
Dermograpliie, ein selir seltenes, d. h. bei nur wenigen Individuen 
auslosbares Phanomen ist. 

Diagnostische Bedeutung der Dermogra phie. 

Kommt nun der Dermograpliie, wie sie bier in ihren verschiedenen 
Formen beschrieben wurde,lediglich theoretisches Interesse zu oder 
kann man aus dieser oder jcner Art ihres Auftretens auch diagno¬ 
stische Schliisse auf bestimmte krankhafte Storungen ziehen? Diese 
Frage wurde in den vorhergehenden physiologischen Erorterungen 
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schon wiederholt gestreift, sie sei hier aber doch noch einmal im Zu- 
sammenhang erortert. 

Die Dermographia alba, die auf leichtes Bestreichen sich 
einstellende anamische Streifenbildung, entspricht einer ortlichen Reiz- 
barkeit der Kapillarwande, die im jugendlichen Alter entschieden haufiger 
festzustellen ist als im fortgeschrittenen. Bei Leuten fiber 45 Jahren 
kann man die Dermographia alba wohl kaum erzeugen. Besonders leb- 
haft ist dieses Phanomen manchmal bei hochfieberhaften 
Kranken, wie bei Typhus, Pneumonie, Miliartuberkulose 
im Anfangstadium auszulosen.*) 

Es ist wohl kein Zufall, dass ich die Dermographia alba bei gesunden 
Individuen nie so deutlich auftreten und so scharf sich abheben sah, 
wie in einem Fall von Tabes und in einem solchen von multi pier Sklerose, 
die beide sich im ataktischen Stadium befanden. 

Sehr deutlich war die Dermographia alba auch in zwei Fallen von 
Querschnittsmyelitis fiber der gelahmten Korperhalfte zu erzeugen. 
Ob freilich dem Auftreten der Dermographia alba eine ausschlag- 
gebende diagnostische Bedeutung zuzuschreiben ist, erscheint recht 
fraglich. 

Auch die Dermographia rubra, die erhohte Durchblutung der 
Hautkapillaren im direkten Bereiche eines Hautreizes tritt im jugend¬ 
lichen Alter entschieden lebhafter auf als in den spateren Jahrzehnten. 
Sie ist aber auch bei alteren Leuten, wenn auch nicht so stark, doch 
stets noch auszulosen. Natfirlich hebt sich der Farbenunterschied 
bei anamischen Individuen und bei solchen mit derber oder welker 
Haut nicht so deutlich ab, wie bei Menschen mit normalem Hamoglobin- 
gehalt und bei solchen mit zarter Haut. An Hautpartien, welche der 
Luft und den Witterungseinflfissen ausgesetzt sind, wie an der Hand, 
an sonnengebrannten Armen, ist durch Strich keine Rotung zu erzielen. 
Bei der Dermographia rubra mag wohl die allgemeine Erregbarkeit 
der Personlichkeit eine gewisse Rolle spielen, sehen wir doch bei jugend¬ 
lichen, etwas erregbaren Individuen, insbesondere bei solchen weiblichen 
Geschlechts, haufig schon nach dem Aufsetzen des Stethoskops oder 


*) Zu derselben Oberzeugung scheint schon vor vielen Jahren Ch. Biiumler 
gekommen zu sein. Da mir (lessen Originalarbeit (Ober das Vcrhalten der Hautarterien 
in der Fieberhitze. Zentralblatt fiir die med. Wisscnschaften. herausgegeben von 
J. Rosenthal u. H. Senator 1873) nicht zugiinglich ist, fiihre ich das Zitat von Vul- 
pian an: M. Biiumler a otudit' les diverses particularity de la production des trainees 
piles, sous l’inlluence des excitations mecaniques, dans plusieurs maladies, en parti- 
culier dans la premiere peri ode du typhus exanthematique; la facility avec laquclle 
on provoque alors la production de ccs trainees blanches, le porte h penser que 1’excita¬ 
bility des artfcres serait plutot augments que diminuye dans ces conditions morbides. 
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an den Stellen, wo die Perkussion ausgeiibt wurde, rote, hyperamische 
Flecken auftreten, die sich auf die Stelle des ausgeiibten Druckes be- 
schranken. Das sind dann auch die Falle, bei deren Schilderung man 
in den Krankengeschichten haufig den Vermerk „Dermographismus +“ 
findet. 

Die fleckigen Hyperamien, die man nach der Palpation von 
Meningitisfallen im Initialzustand haufig findet und die von Trousseau 
als ,,Taches cerebrales“ beschrieben wurden, sind wohl nicbt hierher zu 
rechnen, sie beschranken sich nicht scharf auf die Hautpartien, welche 
beriihrt wurden. Da bei Meningitis schon durch leichte, sonst nicht 
schmerzhafte Hautreize Schmerzen erzeugt werden, so scheint es sich 
hier um einen iiber das Riickenmark ziehenden vasodilatatorischen 
Reflexvorgangzuhandeln, der eben bei der Meningitis deshalb viel leichter 
zustande kommt als beim gesunden Menschen, weil sich im Anfang dieser 
Krankheit das Riickenmark im Zustand der erhohten Reizbarkeit 
befindet. Die Taches cerebrales waren demnach dem von uns an 
dritter Stelle beschriebenen Phanomen, dem irritativen Reflex- 
erythem zuzurechnen. 

Der auf Sckmerzeindriicke sich einstellenden Rotung der Haut 
ist zum Unterschied von der Dermographia alba und von der Der- 
mographia rubra eine sehr wesentliche diagnostische Bedeutung beizu- 
messen. A. Polonsky 18 ) hat in einerDissertation: „Dasvasomotorische 
Nachroten und seine diagnostische Bedeutung bei organischen und 
funktioncllen Neurosen“ sich eingehend mit der von uns als ,,Reflex- 
erythem“ bezeichneten vasomotorischen Erscheinung beschaftigt. Er 
fasst seine Untersuchungen in zwei Schlussatzen zusammen: I. ,.Da 
fast in alien Fallen, in welchen das vasomotorische Nachroten die 
phvsiologische Grenze iiberschreitet, das Zentralnervensystem sich 
als nicht vollkommen intakt erweist, so ist die Erscheinung als patlio- 
gnomonisch fiir eine Affektion dieses Systems zu betrachten. II. Da aber 
das Nachroten sich bei den allerversehiedensten Nervenkrankheiten 
(im weitesten Sinne des Wortes) naclnveisen liisst, so kann es nicht als 
spezifisch fiir bestinnnte Erkrankungen dieses Systems aufgefasst werden, 
sondern muss als allgemeines Zeichen dafiir gelten, dass dasselbe aus 
seinem normalen Gleichgewichtszustande geraten und als krank zu 
betrachten ist. Die Natur des Leidens wird aber durch das Nachroten 
niemals bestimmt.“ 

Di esen sehr allgemein gefassten Siitzen iiber die diagnostische Be¬ 
deutung des ,,vasomotorischen Nachrotens“ kann ich nicht beistimmen, 
wohl aber glaube ich, dass aus dem Fehlen des vaso moto rischen 
Nachrotens ganz bestinnnte diagnostische Sehliisse auf organisclie 
Erkrankungen des Nervensystems gezogen werden kbnnen. 
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Das irritative Reflexerythem kommt nur bei intaktem Reflex- 
bogen zustande und dieser Reflexbogen fiihrt vermutlich iiber das 
Riickenmark. Diese unsere Uberzeugung wird durch folgende Be- 
obachtung bekraftigt: 

Der 16jahrige Schreinerlehrling K. F. in Wittelshofen wurde durch ein 
aus dem Griffe geschleudertes Stemmeisen in die linke Halsseite getroffen. 
Unmittelbar nach dem Stich war der linke Arm sehlaff gelahmt. Patient wurde 
zur Nervennaht in die chirurigische Klinik nach Erlangen geschickt. Auf freund- 
liche Benachrichtigung, fiir die ich Herrn Privatdozent Dr. Lobenhofer 
auch an dieser Stelle verbindlich danke, untersuchte Herr Kollege Dahl den 
Kranken in Erlangen und stellte fest, dass die aktive Beweglichkeit des linken 
Armes im Schultergelenk vollig aufgehoben und auch die Beugung und Streckung 
im linken Ellenbogen willkiirlich nicht moglich war. Die Bewegungen in der 
Hand und in den Fingern konnten mit schwacher Kraft ausgefuhrt werden. 
Dber den Ausfall der Sensibilitat gibt die neben- 
stehende Figur 1 Aufschluss. In der anasthe- 
tischen Zone des linken Oberarmes und der 
linken Schulter war nun weder durch Stich 
noch durch Strich mit der Nadelspitze eine 
starkere Hyperamie zu erzeugen, wahrend am 
gesunden Oberarm und am linken Unterarm lebhafte 
Rotung auftrat, die nach anderhalb Minuten die 
Grosse eines Funfmarkstiickes erreichte und nach 
vier Minuten zu erblassen begann. Zog man mit 
der Nadel einen Strich aus der normal empfindenden 
Hautpartie am Oberarm in die anasthetische Zone 
der Schulter, so dokumentierte sich die letztere da- 
durch, dass hier keine reaktive Rotung in der Ura- 
gebung des Striches zur Ausbildung kam. Im Schwitzbad blieb die un- 
empfindliche Hautpartie iiber der linken Schulter auch vollig trocken, wahrend 
sich amf ganzen ubrigen Korper starker Schweiss entwiekelte. 

Dort also, wo es infolge einer Plexusverletzung zur volligen 
Anasthesie gekommen war, Hess sich durch starkere Hautreize keine 
ausgebreitete Hyperamie erzeugen. Ein Beweis dafiir, dass diese 
Hyperamie reflektorischer Natur ist. Ahnliche Resultate, wie hier 
geschildert, gab die Untersuchung eines Tabeskranken, dem in Mann¬ 
heim zur Linderung der lanzinierenden Gurtelschmerzen die 4.—9. linke 
Dorsalwurzel durchschnitten wurde. Im Bereiche dieser durchtrennten 
Nerven waren zwar durch Streichen anamische Streifen, die sich 
spater roteten, aber keine fleckig begrenzte ausgebreitete Hyper¬ 
amie zu erzielen. 

Fiir die Unterscheidung zwischen organisc her und hysterischer 
Anasthesie scheint das irritative vasodilatatorische ReFlexphanomen 
entscheidende Bedeutung zu haben. Bei psychogenen Sensibilitats- 
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storungen trittauf Schmerzreize, auch wenn sie nicht bewusst empfunden 
werden, doch stets Gefasserweiterung auf. 

Zur Aufhebung des Reflexerythems kommt es aber nicht nur bei 
der peripherischen Unterbrechung des Reflexbogens, wie bei Nerven- 
durchtrennung, auch lokalisierte Ruckenmarkserscheinungen 
konnen zur regionaren Aufhebung der irritativen Vasodilatation fiihren. 
Und gerade fur die topische Diagnostik von Riickenmarkslasionen 
scheint mir das Erythem, welches sich auf lebhafte sensible Reize 
einstellt, von grosser Bedeutung zu sein. 

So trat, worauf mich Herr Dr. Dahl aufmerksam rnachte, bei einem 
29jahrigen Monteur, der wegen Kompressionsmyelomalacie im Juli und August 

1911 auf der inueren Abteilung des 
stadt. Krankenhauses in Ausgburg lag, 
auf einen Nadelstrich, welcher entlang 
der Rumpfachse gezogen wurde, ober- 
halb des Rippenbogens eine Aussparung 
des Reizerythems ein (vgl. Fig. 2). Bei 
der Sektion zeigte sich, dassdas Rucken- 
mark in der dieser Aussparung entspre- 
chenden Hohe des Dorsalmarks durch 
extradural gelegenes, tuberkuloses Gra- 
nulationsgewebe auf zwei Zentimeter 
hochgradig komprimiert war. 

Bei einem Paraplegiker, den icli 
gelegentlich eines Besuches auf der 
Nervenabteilung des Herrn Professors 
J. Hoffmann in Heidelberg sah, 
konnte ich an der Aussparung des 
Reizerythems auf die Hohe derRucken- 
markslasion einen Schluss ziehen, der, 
wie mir Herr Professor Hoffmann versicherte, zutreffend war. 

Herr Dr. Toennissen, Oberarzt an der med. Klinik in Erlangen, be- 
richtete mir schriftlich tiber drei Falle von Querschnittslasion, von denen der- 
jenigc, welcher eine vollkommene Aufhebung der Motilitat und Sensibilitat 
bot, in der Hohe der Querschnittscrkrankung (8. Dorsalsegment) auch 
einen Ausfall der reaktiven Rotung zeigte. Bei zwei anderen Fallen, in 
denen die Paraplegie nicht so vollstandig ausgebildet war und die Sensibilitat 
Tiber der gelahmten Korperhalfte nicht ganz aufgehoben war, konnte auch 
keine Aussparung der reflektorischen Hvperamie festgestellt werden. 

Eine Riickenmarkserkrankung wird eben nur dann zu einem merk- 
lichen Ausfall der irritativen Reflexhvperamie fiihren, wenn der Quer- 
schnitt vollig ergriffen ist und wenn sich diese Quer- 
schnittsaffektion auf mindestens ein bis zwei Segmente 
erstreckt. Einen Fall, bei dem diese Bedingungen zutrafen, konnte 
ich in den letzten Mon ate n im Augsburger Krankenhaus beobachten. 
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Der kraftig und gesund aussehende Aufseher G. S. stiirzte am 25. IV. 1912 
viereinhalb Meter tief in einen Kanalisationsscbacht. Infolge des Bruches des 
11 . Dorsalwirbels wurde das Ruckenmark in seinem untersten Dorsalteil und 
obersten Lumbalteil auf mehrere Zentimeter vollig gequetscht. Im Laufe der 
Monate kam es zur Atrophie des untersten Teiles der Bauchmuskeln, was die 
Folge hatte, dass die unteren Partien des Leibes sich stark vorwolbten und dass 
durch die diinnen Bauchdecken 
dort die Konturen der Darm- 
schlingen zu erkennen waren. Die 
Sensibilitat ist, wie auf Figur 3 auf- 
gezeichnet ist, von einer Linie, die 
handbreit iiber dem Foupartschen 
Bande und handbreit unter dem 
Nabel zieht, nach unten vollig auf- 
gehoben. Ein Strich, der mit der 
Stricknadel von derBrustwarze zur 
Mitte des Oberschenkels gezogen 
wurde, bedingt bis zur Sensibili- 
tatsgrenze oberhalb des Poupart- 
chen Bandes eine breite, flammig 
begrenzte Rotung, nach einer hand- 
breiten Aussparung wird der Nadel- 
strich unterhalb der Schenkelbeuge 
wieder beiderseits von einer leb- 
haften, breiten Rotung flankiert. 

Stich in die obere sensible Zone 
der Bauchhaut verursacht in der 
Umgebung des Stiches einen etwa 
fiinfmarkstiickgrossen hyperami- 
schen Flecken; solche sind aberin 
der unteren Partie des Abdomens 
nicht zu erzeugen. Am Oberschen- 
kel l 6 sen Stichreize wieder umfang- 
reiche vasodilatatorische Reflexe 
aus. t)ber der unteren Halfte der 
Bauchdecken tritt auch nach Pilo- 
carpininjektionen keine Schweiss- Fi g 3 

sekretion auf, wahrend sonst am 

Rumpfe und auch an den unteren Extremitaten es schon nach Verabreichung 
von heissem Tee zu sehr lebhafter Schweissbildung kommt. f 

Ferner ist es in dieser Zone, welche nach oben von der Grenze der An- ! 
asthesie und nach unten von dem Poupartschen Bande begrenzt wird, nicht \ 
moglich, durch kalte Anwendungen, wie durch Eis oder durch Atberspray, i 
die Piloarrektoren zum Aufspringen zu bringen, die sonst, am Rumpfe, be- 1 
Bonders aber an den Oberschenkeln, auf jede kalte Waschung mit dem Ent- 1 
stehen der Cutis anserina reagierten. 

Also bei segmentarem Ausfall des Ruckenmarks (Quetschung des 
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untersten Dorsalsegments und des obersten Teils des 1. Lumbalsegments) 
lasst sich in der entsprechenden Hautzone die irritative Reflexhyper- 
amie nicht auslosen. Wohl aber ist sie iiber denjenigen Korperpartien 
zu erhalten, welche zwar infolge der Querschnittslasion des Riicken- 
marks anasthetisch sind, deren Nerven aber in intakte Riickenmarks- 
segmente einmiinden. Das Verkalten der Gefassreflexe entspricht in 
dem vorliegenden Falle ganz dem Verhalten der Reflexe, welche zur 
Schweisssekretion und zur Piloerektion fiihren. Auch diese konnen in 
dem Dermatom, welches dem zertriimmerten Riickenmarksabschnitt 
entspricht, nicht ausgelost werden. Bei dem hier beschriebenen 
paraplegischen und in der unteren Korperhalfte absolut anasthetischen 
Kranken stellte sich init dem Katheterisieren, ja schon bei der vorher- 
gehenden Waschung und Desinfektion des Membrum Erektion ein, 
ein iiberzeugender Beweis dafiir, dass vasodilatatorische Reflexe auf 
sensible Reize iiber einen Riickenmarksabschnitt auch dann noch zu- 
stande kommen konnen, wenn dieser durch eine hoher liegende Quer- 
schnittsaffektion von dem verliingerten Mark und dem Gehirn abge- 
trennt ist. 

BeiRiickenmarkserkrankungen, welche einzelne Systeme 
ergreifen, wie bei der spastischen Spinal paralyse oder bei der spinalen 
Muskelatrophie, konnte ich Veranderungen in dem Auftreten des 
vasodilatatorischen Reizphiinoinens nicht konstatieren. Dagegen ist 
es sicher kein Zufall, dass in mehr als der Hiilfte der Falle von Tabes 
dorsalis, die ich in den letzten Jahren untersucht habe, die reflekto- 
rische Hyperamie auf Schmerzreize ganz besonders rasch eintrat, 
besonders stark ausgedehnt war und besonders lange anhielt. So leb- 
hafte Reaktionen habe ich bei Gesunden kauin gesehen. Eine Erklarung 
fur diese Beobachtung ist schwer zu geben. Es mag nur darauf hin- 
gewiesen werden, dass bei einem grossen Prozentsatz der Tabiker 
auch die Pilomotoren auf Kiiltereize auffiillig lebhaft reagieren. 

Erkrankungon des Gehirns scheinen keinen Einfluss auf 
das Zustandekommen des irritativen Reflexerythems zu haben. Bei 
den sehr zahlreichen Fallen von Hemiplegic, welche im Laufe der 
letzten 5 Jahre im Augsburger Krankenhause untersucht wurden, 
war die Reaktion stets beiderseits gleich. Xur in zwei ganz frischen 
Fallen von Hirnblutung war das vasomotorische Nachroten auf der 
gelahmten Seite in den ersten Tagen nach dem Insult lebhafter als 
auf der gesunden Seite. 

Bei Geisteskrankheiten konnten wir einen Unterschied im 
Auftreten des vasomotorischen Xachrdtens gegeniiber der Norm nicht 
feststellen. Weder bei Depressionen, noch bei Erregungszustanden, noch 
bei stupordsen Erkrankungen war eine Veriinderung des irritativen 
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Reflexphanomens zu konstatieren, nur schien es uns, als ob im epi- 
leptischen Koma die Reaktion rascher eintrat, umfangreicher sich ent- 
wickelte und langer anhielt als ausserhalb des Anfalls. Die Vasomotoren 
der Hautgefasse scheinen eben dann, wenn sie der Kontrolle des Gebims 
entzogen sind, lebbafter auf Schmerzreize zu reagieren als unter normalen 
Verhaltnissen. (Vergleiche die Beobachtung an friscben Hemiplegikern.) 

Von den Intoxikationen haben nur wenige eine Einwirkung 
auf den Ablauf des hier in Rede stehenden vasomotorischen Reflexes. 
So hat das Morphium keinen Einfluss, auch in der Narkose erfolgt 
dann, wenn die Sehnenreflexe scbon aufgehoben sind, auf Stich noch 
reflektorisches Nachroten, allerdings wurden auf der chirurgischen Ab- 
teilung nur Falle, in denen die Betaubung nicht sehr tief war, untersucbt. 
Unter der Einwirkung von Skopolamin schienen sogar die Reflexe wesent- 
lich lebbafter zu sein als in der Norm. In zwei Fallen von Veronal- 
vergiftung konnten an den Patienten, die sich im tiefen Schlafe befanden, 
durch Sticbreize fleckige Hyperamien erzielt werden. 

Zu den Intoxikationen ist wohl auch die Basedowsche Krank- 
heit zu rechnen. Bei diesem Symptomenkomplex ist nun die irritative 
Reflexhyperamie jedesmal besonders lebhaft! Sie tritt rasch nach dem 
Reize auf imd nimmt grosse Ausdehnung an. Zum Unterschied davon 
konnten wir in zwei Fallen von Myxodem eine reflektorische Hyper- 
amie nur angedeutet erzeugen. 

Von jeher gilt es als ausgemacht, dass bei Neurosen, wie bei 
Hysterie, bei Neurasthenie und bei derNervositat, der Dermographismus 
sehr lebhaft auszulosen sei. 

Freilichwirdmeist nicht naher prazisiert, was unter „Dermographis- 
mus“ gemeint ist. Soweit die auf sensible Reize auftretende Hyperamie 
darunter verstanden wird, ist diese Annahmewohl zutreffend. Bei nervosen, 
leicht erregbaren Individuen tritt tatsachlich haufig schon auf leichte 
Reize ausgedehnte fleckige Rotung auf. Nur darf nicht umgekehrt, 
wie dies Polonsky 18 ) tut, aus dem Auftreten lebhafter Reflex¬ 
hyperamie auf ein „nicht vollkommen intaktes Nerven- 
system“ geschlossen werden. Denn bei recht vielen Menschen, 
die keinerlei nervose, pathologische Symptome bieten, stellen sich schon 
auf geringfiigige sensible Erregungen ausgedehnte vasodilatatorische Er-, 
scheinungen ein. Lebhafte vasomotorische Erregbarkeit ist 
ebensowenig wie lebhaftes Pupillenspiel ein neuropathi- 
sches Zeichen. 

Bei fieberhaften Zustanden (Pneumonie, Typhus, Sepsis) kommt 
es ja auf einfaches Bestreichen besonders leicht zur Dermographia alba, 
in dem Auftreten der fleckigen Rote auf lebhaftere Reize scheint aber 
kein Unterschied gegeniiber dem Verhalten bei gesunden Individuen 
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zu bestehen. Bei ganz schweren Fallen von Pneumonie war die irritative 
Reflexhyperamie kaum auszuldsen. 

Dagegen tritt dieses Phanomen, worauf ja oben schon hingewiesen 
wurde, in den Anfangsstadien der Meningitis sehr stark auf. Einerlei 
ob diese Meningitis durch Tuberkelbazillen oder durcb andere Mikro- 
organismen verursacht wird, fast in alien Fallen stellt sicb schon auf 
verhaltnismassig geringfugige Reize (z. B. auf Palpation) eine fleckige 
Hyperamie ein. Diese ist nicht nur umfangreicher als unter normalen 
Verhaltnissen, sie tritt auch rascher auf und bleibt langer bestehen. 
Ihr ist in ihrer Lebhaftigkeit bei hochfieberhaften Krankheiten, z. B. 
bei der Miliartuberkulose, direkt eine differentialdiagnostischeBedeutung 
fiir die Entwicklung einer Meningitis zuzuschreiben. 

Besonderes Augenmerk wendeten wir der Frage zu, ob in den 
hyperalgetischen Zonen, wie sie bei inneren Erkrankungen 
(z. B. Koronarsklerose, Magengeschwiir, Nierenentziindung) bestehen, 
auch die irritative Reflexhyperamie erhoht sei. Unsere Befunde sind 
nun zu wenig eindeutig, als dass aus ihnen Schlusse gezogen werden 
konnten. Bei Magengeschwiiren konnten wir keine erhohte Irritabilitat 
der Gefassreflexe in den Hautpartien feststellen, welche sich gegen 
geringfugige Reize (Aufheben einer Hautfalte) als schmerzhaft er- 
wiesen. In einem Falle von Nierenerkrankung schienen uns dagegen 
im Bereiche der hyperalgetischen Zone die auf Nadelstiche sich ein- 
stellenden hyperamischen Flecken wesentlich grosser und lebhafter zu 
sein als iiber den Hautpartien mit normaler Empfindung.*) 

Auch in Bezug auf die vom Herpes zoster betroffenen Haut¬ 
partien sind unsere Beobachtungen iiber das Verhalten der vasomotori- 
schen Reflexe widersprechend. In einem frischen Falle von Gurtelrose 
schien an den Randpartien der Hautaffektion das vasodilatatorische 
Reizphanomen erhoht, in einem alteren Falle, in welchem langst nach 
Abheilung der Bliischcngruppen noch Schmerzen dort lokalisiert 
wurden, war in dem betreffenden Dermatom durch Stichreize nur sehr 
geringe Hyperamie zu erzielen, entschieden eine geringere als in der 
Umgebung.**) 

Mit dem zunehmenden Alter und bei Entkraftungszu- 
s t ii n de n (Kache xie)liisstdie Lebhaftigkeit desirritativenVasodilatations- 
reflexes entschieden nach. Bei Leuten iiber 70 Jahre ist das reflek- 
torisehe Erythem auf der welken Haut entweder nicht oder nur ganz 

*) Hitt orf schreibt in scinem Anfsatz: Herpes zoster und Nierenkolik. Deutsche 
ined. Woetienschr., litll, S. 2!l0: „Hemerkenswert war l)ei diesen Beobachtungen 
(livpcralgetische Zonen bei Magen- und Nierenleiden) eine vermehrte vasomotorische 
Erregbarkeit in diesen Zonen." 

**) Raymond hat bei 43 Fallen von Herpes zoster Thermoaniisthesie festgestellt. 
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schwach auszulosen, auch fiber odematosen Hautpartien ist es kaum 
zu erzeugen. 

Der Dermographia elevata (Urticaria factitia) wurde eine 
diagnostische Bedeutung ffir das Bestehen einer neuropathischen 
Veranlagung und von Hysterie zugeschrieben. Diese Bedeutung hat 
sie aber nicht, nachdem von uns und von anderen festgestellt wurde, 
dass sie auch bei Individuen zu beobachten ist, die keinerlei nervose 
Beschwerden haben und keine neuropathischen Symptorae bieten. Eben- 
sowenig bietet diese Art der Dermographie Beweise ffir die Diagnose 
einer Disposition zur spontanen Urticaria. Denn die Urticaria factitia 
wird bei Leuten gefunden, die nie an Nesselsuchtanfallen litten. 

Die Dermographie ist — wenigstens in den starkeren Graden — 
als eine krankhafte Storung ffir sich anzusprechen. Tritt sie 
doch nicht nur beim Streichen der Haut auf, sondern auch fiberall 
dort, wo die Haut einem Druck ausgesetzt ist. So entstehen beim 
Tragen schwerer Gegenstande, beim Anlehnen an eine Kante, ja sogar 
beim Sitzen Quaddeln an den Hautpartien, welche dem Druck aus¬ 
gesetzt waren. Eine solche abnorme Reizbarkeit der Hautkapillaren 
und abnorme Durchlassigkeit der Gefasse bedeutet unter Umstanden 
ffir den Betroffenen eine recht empfindliche Stdrung. 

Die Moglichkeit, bei einem Individuum Urticaria fac¬ 
titia zu erzeugen, ist also ffir die allgemeine Diagnose 
„Nervositat“ nicht zu verwerten, sie ist vielmehr nur durch 
eine besondere Empfindlichkeit der Haut bzw. der Hautkapillaren 
verursacht. Diese Empfindlichkeit ist erworben, sie kann auftreten 
undwiedervergehen. DiewichtigenUntersuchungenvonF.Luithlen 11 ). 
aus dem pharmakologischen Institut in Wien legen die Vermutung 
nahe, es mochte sich auch bei der Disposition zur Dermographia elevata 
um eine Yeranderung des Chemismus der Haut und um eine 
dadurch verursachte Veranderung der Reaktionsfahigkeit der Kapillar- 
endothalien handeln.*) 


*) Luithlen stellte lost,classKaninchen, welcheausschliesslich mit Hafer gefiittert 
warden, eine viol starkere Empfindlichkeit gegen aussere Reize haben als solche, die 
mu Griinfutter erhielten. Die Reaktionsfahigkeit gegen Entziindungsreize steigt bei 
Zufuhr von Salzsiiurc oder oxalsaurem Natron. Nach Verabreichung von Kalk sind 
nach H. H. Meyer exsudative Derniatitiden weniger leicht zu erzeugen. Die Haut er- 
leidet bei verschiedener Erniihrung, wie Luithlen analvtisch nachgewiescn hat, eine 
Anderung ihrer chemischen Zusanimensetzung, ihres Gehaltes an Kationen und zwar 
handelt es sich um eine Verschiebung des Rasengleichgewichtes zueinander in der Art, 
dass bei Haferernahrung dieses auf Kosten von Ca, Jig und auch Na zu ungunsten des 
K verschoben wird. 

Deutsche Zeitschrifl f. Nervenhoilknnde. 4 T. u. 48 . Bd. 28 
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Bei den Studien iiber den Dermographismus bin ich von meinen 
Hilfsarzten am stadtischen Krankenhause in Augsburg sehr wesentlich 
unterstiitzt worden. Besonderen Dank schulde ich Herm Sekundararzt 
Dr. W. Glaser, den Herren Dr. Dahl und Dr. Pflaum und dem Herm 
Medizinalpraktikanten Mar xer. 
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Fig. 3. 

Dermographla rubra 

Die roten Streifen wurden durch Streichen mit dem 
Hammerstiel eizeugt. Die roten Striche gehen rechts 
aussen in anMmische Streifen uber. 


Fig. 1. 

Dermographla alba 

Oberschenkel eines hoch fieberliaften Kranken nacli 
leichtem Bestreichen mit dem Hammerstiel. 























Tafel IV. V. 



Fig. 5. 

Irritatives Reflexerithem auf Nadelstich (rechts 
oben davon kleine inselfdrmige Rotung.) 



Fig. 6. 

Irritatives Reflexerithem mit kleinen inselfdrmigen 
HyperSmieen links aussen. 



Fig. 7. 

Links: Dermographia rubra auf Hammerstielstrich. 
Rechts: Irritatives Reflexerythem auf Nadelstrich. 



Fig. 8. 

Aussen und oben 4 Striche von Dermographia alba 
nach leichtem Bestreichen mit dem Hammerstiel. 
Rechts von der LumbalwirbelsSule Dermographia 
rubra nach kraftigem Strich, der rote Streifen ist 
von animischen Streifen flankiert. 

Links von der Medianlinie irritativer Reflexerythem 
durch Nadelstrich erzeugt. Das Bild verliert dadurch 
an Deutlichkeit, dass die untere Ruckengegend stark 
mit Haaren bewachsen ist. 
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Tafel VI. 



Fig. 9. Fig. 10. 

Dermographla elevata, Dermographla elevata 

(Urticaria factitia) auf Schreiben mit dem Hammerstiel. 1 Minute spater als Abbildung 9 aufgenommen. 

Die Zahlen sind in Zeitabschnitten von 5 Minuten auf Das Erythem, welches die Ziffer 5 umgibt, 1st etwas 

den Riicken aufgezeichnet. Die Ziffer 6 wurde unmittel- zuiuckgeganeen. In der Umgebung der Ziffer 6 ent- 

bar vor Aufnahme der Photographic geschrleben. Sie wickelt sich ein diffuses Erythem. 

zeichnet sich durch leichte Anamie andeutungsweise ab. 



3 Minuten spater aufgenommen als Abbildung 11. 

Die Urticaria factitia hat sich jetzt auch bei Ziffer 6 voll 
ausgebildet. Das umgebeude Erythem bildet sich all- 
malilich zuruck. 


2 Minuten spater aufgenommen als Abbildung 10. 
Ziffer 6 erhebt sich aus dem umgebenden Erythem als 
Quaddelleiste. 
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Aus dem Allgemeinen Krankenhause Hamburg-Eppendorf 
(Abteilung Oberarzt Dr. Nonne). 

Weitere Erfahrungen zum Kapilel der Diagnose von 
komprimirenden Rflcke nmarkstnmoren. 

Von 

Max Nonne. 

(Mit 26 Abbildungen.) 

Die Diagnostik der extramedullaren Riickenmarkstumoren ist, seit- 
dem Horsley dies Thema inauguriert hat, dnrch eine ganze Reihe von 
Beobachtern und besonders durch H. Oppenheim und Fr. Schultze 
in erfreulichster Weise gefordert worden. Wir kennen heute das ty- 
pische Bild des das Riickenmark komprimierenden Tumors in alien 
Hohen des Riickenmarks. Aber mit der wachsenden Erfahrung hat 
sich auch auf diesem Gebiete gezeigt, dass die Natur nicht schematisiert 
und dass deshalb auch der Mensch sich hiiten soil, zu schematisieren. 
Haufiger sind heute die Mitteilungen iiber atypische Falle (Heilbron- 
ner, Auerbach-Brodnitz, Flatau und Zylberlast, Oppenheim, 
Nonne u. a.). Besonders haben wir gelemt (Oppenheim, Malaise, 
Veraguth u. a.), wie zweifelhaft es gerade fiir den Erfahrenen fast 
immer bleiben wird, ob es sich um einen intramedullaren oder extra¬ 
medullaren Tumor handelt, da die friiher als Ausschlag gebend gelten- 
den Symptome der Schmerzen (Fr. Schultze vermisste nach seiner 
Zusammenstellung nicht weniger als 5mal Schmerzen iiberhaupt bei 
komprimierenden extramedullaren Tumoren), des Tempos und der 
Schwankungen des Verlaufs, des Aufsteigens der Riickenmarkssym- 
ptome, derDissoziation der Sensibilitatsstorungen, des Fehlens oderVor- 
handenseins lokalisierter Druckempfindlichkeit der Wirbelsaule, der 
Halbseitensymptome usw. nicht mehr als solche anerkannt werden 
konnen. Dies wurde wohl zuerst in der von meiner Abteilung stammen- 
den Arbeit von Stertz scharf hervorgehoben und ist seither mannigfach, 
so von Oppenheim in seiner grossen Arbeit aus dem Jahre 1907, 
von Malaise, von E. Flatau, und 1909 wieder von Oppenheim 
in seinem Vortrage in Budapest, dann von Siegmund Auerbach, 
von Bruns und neuerlich wieder von Fr. Schultze betont worden. 

Betreffs derDifferentialdiagnose, ob Tumor iiberhaupt, sind in den 
letzten Jahren neue Schwierigkeiten gerade auf Grund der Erweiterung 


Digitized by 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Weitere Erfahrungen zum Kapitel der Diagnose usw. 


437 


unserer Erfahrungen aufgetreten gegeniiber der Myelitis funicularis reap, 
der Pseudosystemerkrankung (Nonne), gegeniiber der multiplen 
Sklerose, der lokalen Liquorstauung als Produkt einer zirkumskripten 
Arachnitis adhaesiva (Oppenheim, Krause); diese Krankheiten 
machen heute differenzialdiagnostisch mehr Schwierigkeiten als friiher. 
Gerade die letztere Erkrankung mahnt uns auch wieder, nicht zu sicher 
mit unserer Lokaldiagnose zu sein. Es werden jetzt Falle bekannt, in 
denen nicht wie friiher der komprimierende Prozess zu tief, sondem in 
denen er zu hoch lokalisiert wurde. 

Die Bestimmung, ob ein komprimierender Prozess hinten oder vom 
am Riickenmark sitzt, ist an der Hand weiterer Erfahrungen nicht mehr 
so sicher wie friiher, seitdem wir wissen, dass auch beim Sitz des Tu¬ 
mors an der Hinterflache des Riickenmarks Schmerzen fehlen (Clarke, 
Heilbronner, Bruns, Schultze,Oppenheim,Nonne, Stertz u. a., 
ganz neuerdings Merzbacher und Castex) und dass andererseits 
bei Lokalisation des Tumors an der Vorderflache des Riickenmarks 
Atrophien fehlen konnen (Auerbach und Brodnitz). Merzbacher 
und Castex sahen starke Muskelatrophien an den Handen bei aus- 
gedehnter Tumorbildung an der Hinterflache des R.-M.s. Auch 
haben wir erfahren miissen, dass zuweilen die dem Sitz des von aussen 
komprimierenden Tumors kontralaterale Seite mehr leidet als die 
homolaterale, und dass dann die Symptome — annaloge Erfahrungen 
macht man ja nicht so selten bei den Himtumoren — irrefiihren. 

Es scheint fast so, als ob ein neues Syndrom, welches „Kompres- 
sionssyndrom“ genannt werden kann, namlich starke Vermehrung 
der Globuline bei Fehlen oder bei sehr geringer Lymphocytose, mit 
oder ohne Gelbfarbung des Lumbalpunktats, uns in der Annahme des 
Yorliegens einer Kompression sicherer machen kann, womit gerade in 
Ansehung der oft erheblichen Schwierigkeiten bei der Differential- 
diagnose zwischen komprimierendem Tumor und einer primaren Spinal- 
erkrankung nicht Unerhebliches gewonnen ware. Von Froin wurde 
1903 zu erst bei meningitischen Prozessen das Syndrom „Xantho- 
chromie, Fibrin- und Zellvermehrung“ beschrieben. Weitere Arbeiten 
iiber dies Syndrom liegen von zahlreichen, besonders franzosischen Au- 
toren vor, so von Sicard, Bard, Villaret und Tixier, Herault, 
Devraigne, Mestrezat undRoger;Cestan und Ravaut, Blanche- 
tiere und Lejonne; von diesen fanden einige es auch bei kompri¬ 
mierenden Tumoren positiv. In Deutschland hat sich 1910 Kliene- 
berger eingehend mit der klinischen Bedeutung und der Atiologie 
dieses Syndroms beschaftigt, das er als pathognomisch ansieht fiir einen 
raumbeschrankenden Prozess im unteren Teil des Spinalkanals. Dass 
eine Xanthochromie aber auch bei Kompression hoherer Abschnitte 
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vorkommen kann, zeigen Beobachtungen von Rindfleisch, Grund, 
Dufour, Scholz, Schroeder, Erb, Reichmann, Siemerling und 
Raven. In einigen der letzterwahnten Falle bestand auch nur eine 
geringe oder gar keine Lymphocytose, was nach Blanchetiere und 
Lejonne fur Intaktheit der Meningen spricht. 

Das Zustandekommen der Xanthochromie ist wobl zweifelsohne 
auf den Ubertritt von Blutfarbstoff in den Liquor zuriickzufiihren, wie 
fiir einige Falle (Heilig u. a.) durch den Befund von Hamosiderin- 
scbollen bewiesen ist. Die Frage, wie dieser XJbertritt zustande kommt, 
ist zur Zeit noch nicht ganz gelost, ob es sicb namlich um die Passage 
durch die unverletzten Gefasswande oder wahrscheinlicher um multiple 
kleine Blutungen handelt. Nurvereinzelt(Schnitzler)wird dieMeinung 
vertreten, dass es sich bei der Xanthochromie gar nicht um Blutfarb¬ 
stoff derivate, sondern umFarbstoffe aus derGruppe derLuteine handle. 

Aus den letzten 6—7 Jahren liegen ferner eine grosse Anzahl von 
Liquorunterscuhungen bei Ruckenmarkskompression vor, wo ausser 
der Lymphocytose auch das augenfalligste Moment des Froinsche 
Syndroms, die Xanthochromie fehlte, also sich nur eine Vermehrung des 
Eiweissgehalts fand, deren Nachweis mittels der Phase I Reaktion 
leicht zu fiihren ist. Ich erwahne die Arbeiten von Henkel, Nonne, 
Schnitzler, Stender, Bonniger und Adler, Beltz, Andernach, 
Aumann, Siemerling und Raven. 

Verursacht wird die isolierte Eiweissvermehrung durch die Liquor- 
stauung, distal von der komprimierten Stelle, nicht durch Entziindungs- 
vorgange, wie die Befunde auf dem Operationstisch und bei Obduk- 
tionen zeigen. 

Nach der Gesamtheit der bisherigen Befunde lassen sich folgende 
diagnostische Schliisse ziehen: 

Isolierte Eiweissvermehrung des Liquor bestarkt den Verdacht 
auf Ruckenmarkskompression. 

Sie findet sich nur distal von der Kompressionsstelle. 

Die Xanthochromie des Liquors berulit auf Beimengung von Blut¬ 
farbstoff, wahrscheinlich infolge von Blutungen. 

Die Zell vermehrung schcint auf entziindlicher Beteiligung der 
Meningen zu beruhen. 

t'ber Art und Ausgangspunkt des komprimierenden Momentes gibt 
das Syndrom keinen Aufschluss. 

Endlich mehren sich neuerdings fiir den, der ein grosseres Material 
von Kompressionen des Riickenmarks sielit, solche Falle, die klinisch 
durchaus zu der Annalime einer Kompression des Riickenmarks be- 
rechtigen, ja geradezu zu solcher Annalime driingen, bei denen die 
Laminektomie jedock ein negatives Resultat ergibt und bei denen nach 
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der Operation allmahlich, sei es eine sehr wesentliche Besserung, sei es 
komplete Heilung, eintritt. 

Zweifellos haben uns die neueren serologischen, chemischen und 
mikroskopischen Untersuchungen des Lumbalpunktats in der Diffe- 
rentialdiagnose gegeniiber der Syphilis des Riickenmarks sehr erheblich 
gefordert, aber die Anwendung der Lumbalpunktion kann, wie so 
viele neue Untersuchungs- und Behandlungsmethoden, auch ihre 
Schattenseiten haben. 

Von einem grosserenklinischund, sei es in vivo, sei es post mortem, 
anatomisch untersuchten Material, welches zu den noch schwebenden 
Fragen Stellung nimmt, wird man trotz der erst vor kurzem erfolgten 
Mitteilung eines groBen Materials sei tens Elsberg’s (9 extramedullare 
und 4 intramedullare mit Laminectomie behandelte R.-M.s-Tumoren) 
(Annales of surgery 55. 1912, Nr. 2 ) und seitens Jumentie und 
Kononova (5 Falle von anatomisch benignen R.-M.-Tumoren) (revue 
neurol. 1912, Nr. 7) auch heute noch Nutzen haben. Deshalb halte ich 
es fiir richtig, mein in den letzten 3 Jahren beobachtetes einschlagiges 
Material, soweit es zu den oben sldzzierten Fragen mitsprechen kann, 
zu publizieren. 

Ich bringe zunachst zwei mit gunstigem Erfolg operierte Falle: 

Fall 1. Christian L. 48 Jahre. Prokurist. 

Patient ist erblich nach keiner Richtung belastet. Keine sexuelle Infektion. 
Niemals Missbrauch von Tabak und Alkohol. 1907 war er wegen einer tuber- 
kulosen Affektion der Lungenspitzen in Davos. Er fiel damals 
aufs Kreuz, ohne dass er Folgen verspurte; 1909 litt er einige Monate 
lang an Schmerzen im Gesass und in beiden Ober-und Unterschen- 
keln, besonders auch am Innenrand des rechten Fusses. Die Schmerzen wurden 
als „Plattfussbeschwerden“ aufgefasst. Eine dagegen gerichtete Therapie half 
nicht. Seit zirka 1 Jahr war sein Gang schleppend und miihsam, 
besonders das rechte Bein „schwer und sehwach“. Seit mehreren 
Monaten litt er an Schwierigkeit, die gefullte Blase zu entleeren und an 
Verstopfung. Audi nahm die Libido sexualis ab. Niemals bestanden 
Kopfschmerzen, Erbrechen usw., niemals Augenbesclnvcrden. Die obercn 
Extremitaten waren intakt. Nennenswerte friihere Krankheiten liessen sich 
sonst nicht eruieren. 

Status: Ich untersuchte Patient zuerst am 7. VIII. 1911. Er war korpu- 
lent, kraftig, nicht aniimisch. Die inneren Organe, speziell die Lungen erschienen 
gesund. Die oberen Extremitaten waren nach jeder Richtung normal, speziell 
fand sich keine Steigerung der Sehnen- und Periostreflexe. Die Bauchdecken- 
reflexe fehlten beiderseits, wahrend Plantar- und Kremasterreflex aus- 
zulosen waren. 

An den unteren Extremitaten hatte sich rechterseits eine fast vollige 
Lahmung der Dorsalflexoren des Fusses sowie erhebliche Scliwache 
der Plantarflexion des Fusses und der Beuger des L T nterschenkels entwickelt, 
wahrend die Strecker am Oberschcnkel intakt geblieben waren. Patellar- 
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undAchillesreflexebeiderseits gesteigert, Achillesklonuswar angedeutet, 
Babinski rechts positiv. Dabei bestand eine geringe Hypotonie und Ataxie 
der rechten unteren Extremitat. Sensibilitatsstorungen liessen sich 
durchaus nicht nachweisen. Die Wirbelsaule erschien nach jeder Richtung 
hin normal. Das Rontgenbild war normal. 

Nirgends liess sich ein Tumor nachweisen. Keine Stigmata von Lues. 

Es wurde nach dieser Untersuchung angenommen, dass es sich um 
einen tuberkulosen Prozess in der Hohe des unteren Dorsalmarks 

handelte. Immerhin wurde an dieMog- 
lichkeit einer multiplen Sklerose ge- 
dacht, fiir welche Annahme das Ver- 
halten der unteren Extremitaten zu- 
sammen mit dem Fehlen der Bauch- 
deckenreflexe sich verwerten liess. 
Schmerzen lassen sich bekanntlich 
nach unseren heutigen Erfahrungen 
nicht mehr gegen die Annahme einer 
multiplen Sklerose verwerten. 

Der Kranke wurde nach Salzuflen 
geschickt und wurde dort schlechter, d. h. 
erbekam jetzt Schmerzen im Nacken, 
die in die rechte obere Extremitat 
ausstrahlten und zeitweilig sehr 
heftig waren. Die Storung in den Beinen 
blieb unverandert, eine leichte Blasen- 
schwache ebenso. 

Die am 2. XI. 1911 wieder vorge- 
nommene Untersuchung ergab insofern eine 
Veranderung des Bildes, als jetzt eine 
deutliche wenngleich geringe Atrophie 
Fig. 1. im rechten Ulnarisgebiet konstatiert 

wurde mit einer geringen Hypasthesie 
fiir alle Qualitaten in demselben Gebiet. Eine nur auf das Ulnaris¬ 
gebiet sich erstreckende Sensibilitats storung bestand auch linkerseits, 
ohne dass hier motorische Symptome vorlagen. Die elektrische Untersuchung 
des rechtsseitigen atrophischen Ulnarisgebietes zeigte normales Verhalten. 

Dabei bestand eine von den Zehen bis zu der vierten Rippe auf- 
warts' sich erstreckende Hypasthesie, welche in der Hohe der 
vierten Rippe giirtelformig abschloss. Die rechte Pupille (Fig. 1) 
war etwas enger als die linke, reagierte, wie auch die linke, auf Licht 
und bei Konvergenz normal. Die Hirnnerven waren frei, der Augenhinter- 
grund normal. 

Die Untersuchung der Wirbelsaule ergab wieder normale Verhaltnisse, 
nur bestand jetzt deutlich eine Druckempfindlichkeit am 7. Halswirbel; 
auch bestand deutlicher Spannungsschmerz im Nacken bei Hyper¬ 
flexion des Kopfes. 



Herabsetzung 
der Schmerz- 
und Tempera- 
turempfin- 
dung. Stereo- 
gnosieu.Lage- 
gefilhl gut; 
nur in den 
Zehen beider- 
seits leichte 
Dvsstereoen. 
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Die Lumbalpunktion ergab, dass alle vier Reaktionen absolut negativ 
waren; die Pirquet-R. war negativ. 

Epikrise: 1. Syphilis: Dieselbe wurde ausgeschlossen nach 
Anamnese, klinischem Befund und dem negativen Ergebnis der 
„4 Reaktionen“. 

2 . Tuberkulose: Patient hatte vor ca. 7 Jahren eine Lungen- 
tuberkulose durchgemacht. ZurZeit bestand nirgends ein auf Tuber¬ 
kulose verdachtiger Befund an den inneren Organen. Die Wirbelsaule 
war rontgographisch normal; kein Senkungsabszess. Dazu negativer 
Pirquet und keine Temperaturanomalien. 

3. Multiple Sklerose: Fur diese konnte verwertet werden der 
langsame Beginn an den unteren Extremitaten, die schon friih fehlenden 
resp. schwach auslosbaren Bauchdeckenreflexe. Auch die Sensibilitats- 
storung und die zeitweilig aufgetretenen Schmerzen konnten nicht 
gegen eine Sclerosis multiplex sprechen. Was man aber mit Nachdruck 
gegen eine multiple Sklerose anfuhren musste, war die konstante 
giirtelformig abscbneidende Sensibilitatsstorung. Hierzu kam noch das 
Fehlen jeglicher cerebraler Symptome, von Intentionstremor, von 
Steigerung der Reflexe der oberen Extremitaten. 

4. Syringomyelie: An diese liess denken der schon 3 Jahre 
zuriickreichende Beginn mit „Spannungen“ in den unteren Extremi¬ 
taten sowie die Kombination von atrophischen Symptomen an der 
rechten oberen Extremitat mit spastischen Symptomen an den unteren 
Extremitaten. Andererseits fehlten charakteristische Storungen der 
Sensibilitat, sowie Skoliose der Wirbelsaule und sonstige trophische 
Storungen. 

5. Komprimierender Tumor: Das Bild stimmte im wesent- 
lichen mit den oft beobachteten, das untere Halsmark komprimieren- 
den Tumoren iiberein (7.—8. Cervikalsegment); speziell sei hingewiesen 
auf die giirtelformige Grenze der (allerdings sehr leichten!) Sensibilitats- 
stbrung. Mit der aus den motorischen und sensiblen Symptomen sich 
ergebenden Lokalisation auf das untere Halsmark stimmte auch iiberein 
die Lokalisation der Druckempfindlichkeit der Wirbelsaule (s. o.) und 
die zuletzt konstante Verengerung der rechten Pupille. 

Als sic her konnte dieDiagnose aber nurgelten, wenn der Brown- 
Sequardsche Symptomkomplex von der 4. Rippe abwarts vorhanden 
ware. 

Auch gab zu denken die Entwicklung des Leidens, welches sich 
zuerst lange Zeit nur durch Schwiiche in den unteren Extremitaten 
dokumentierte. 

Es blieb somit die Differentialdiagnose gegeniiber einer ganz 
atypisch verlaufenden Syringomeyelie offen. Ausstrahlende heftige 
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Schmerzen in der rechten oberen Extremitat (von der Schulter bis in 
die Finger) waren nur 4—6 Wochen lang vorhanden. Auch dieses liess 
sich differentialdiagnostisch zwischen Tumor und Syringomyelie nicht 
verwerten, sprach aber ceteris paribus immerhin mehr fiir Tumor. 

Der ,,Tumor“ konnte nach der Anamnese (Tuberkulose) auch ein 
Exsudat sein. In diesem Sinne ware auch das 1907 erlittene Trauma: 



Fig. 2 1 )- 

Fall auf den Riicken, zu verwerten, doch gab die Rontgenunter- 
suchung hierfiir keinen Anhalt. 

Alles in allem nahm ich als Wahrscheinlichstes an, class es sich urn einen 
Tumor handelte, der, von hinten etwas nach rechts iibergreifend, das 7. 
und 8. Cervikalsegment des Ruckemarks komprimierte. 


1) Amnerkung. Der Tumor rutschte bald nach der Erdffnung der Dura mater 
nach der Mittellinie, so dafl das Bild ihn mehr medialwarts gelagert zeigt, als 
dem Verhalten bei seiner Auffindung entsprach. 
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Ich riet dem Patienten, eine entsprechende Operation vomehmen zu lassen. 
Herr Dr. Sick fiihrte dieselbe am 11 . XI. aus. Entfernt wurde der Bogen dcs 
5 ., 6 . und 7. Hals- und 1 . Dorsalwirbels. Es fand sich zwischen den Wurzeln 
des 7. und 8 . Cervikalsegments ein Fibro-Endotheliom, welches 
das Halsmark ziemlich stark komprimiert hatte und leicht entfernt 
werden konnte. Der Tumor hatte von der rechten Hinterseite her das 
Ruckenmark komprimiert (Fig. 2 ). 

Der Wundverlauf war ein normaler. In den ersten Tagen bestand leichtes 
Fieber, dann trat eine leichte Bronchitis auf, die Patient aber uberwand. Schon 
am dritten Tage konnte er das rechte Bein im Knie gut bewegen. Die Dorsal- 
flexion des Fusses war noch nicht moglich; Babinski noch angedeutet, der Fuss- 
klonus rechts hingegen nicht mehr vorhanden. Die Patellar- und Achilles- 
reflexe waren noch lebhaft, die Bauchdeckenreflexe fehlten noch. Sechs Tage 
nach der Operation waren beide Bauchdeckenreflexe vorhanden, der Babinski 
war verschwunden, Achillesklonus war nicht mehr vorhanden. Die Beugung und 
Streckung im rechten Knie, die Plantarflexion des Fusses war fast normal, 
wahrend die Dorsalflexion des Fusses noch schwach war. Die Sensibilitat 
zeigte in der fruheren Ausdehnung eine geringe Herabsetzung, die Sensibilitats- 
storung vcrlor sich erst vom Ende der zweiten Woche an. Blasen- und Mastdarm- 
funktion war schon in der zweiten Woche normal. Die rechtsseitige Pupillen- 
anomalie war verschwunden. In der dritten Woche traten normale Erektionen 
mit Pollutionen auf. Die Bewegungen des Halses waren normal kraftig und 
ohne Schmerzen ausfuhrbar. 

Patient wurde entlassen. Vier Wochen nach der Operation, am 13. I. 12 , 
stellte er sich zur Nachuntersuchung vor. Es fand sich als einziges abnormes 
Symptom noch eine deutlicheAtaxie im rechten Bein, eine leichte Andeutung von 
Achillesklonus und Andeutung von Babinski, Lebhaftigkeit der Patellarreflexe 
sowie eine geringe Stoning der Stereognosie in den Zehen rechterseits. Keine 
okulopupillaren Anomalien. 

In diesem Fall ist bemerkenswert, dass, trotzdem der Tumor 
von der einen Seite her komprimierte, Brown-Sequard- 
Symptome nicht aufgetreten waren; es entspricht diese Tatsache 
gleichen Erfahrungen von Fr. Schultze, Auerbach und Brodnitz, 
Heilbronner, E. Flatau und Zylberlast u. a. Palmen (Arbeiten 
aus dem Pathol. Institut der Universitat Helsingfors 1913. Neue Folge. 
Bd. I, H. 1 und 2) beschrieb ganz neuerdings andererseits einen Fall 
von komprimierendem Fibrosarkom, welches, trotzdem klinisch 
Brown-S6quard-Symptome bestanden hatten, das R.-M., wie 
die mikroskopische Untersuchung zeigte, in den Hinterstrangen 
beiderseits symmetrisch befallen hatte. Femer hat sich in 
diesem Fall das gezeigt, was in den Lehrbuchem als ein Symptom dafiir 
angefiihrt wird, dass ein Tumor von hinten her komprimiere, 
was jedoch in der Kasuistik nur ganz ausserordentlich selten zu lesen ist, 
namlich Ataxie derunteren Extremitaten. Die Kompression von 
hinten her erklart es auch gut, dass in dem abgemagerten ,,Ulnaris- 
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muskelgebiet“ Entartungsreaktion fehlte. (Dass sie auch bei Kom- 
pression der vorderen Wurzebi fehlen kann, zeigt Fall 3 in der Publi¬ 
cation von Auerbach und Brodnitz.) Lehrreich ist in diesem Falle 
auch die Tatsache, dass die Schmerzen lange Zeit nur im Kreuz 
und in einem Bein vorhanden waren, so dass dadurch die Diagnose 
zuerst betreffs der Lokalisation auf eine ganz falsche Fahrte 
gelenkt werden musste, eine neue ernste Mahnung, die schon Heil- 
bronner, Oppenheim, Cushing, Thompsen, Flatau und Zylber¬ 
last, Henschen-Lennander u. a. auf Grund einschlagiger Falle aus- 
gesprochen haben, dass man sich nicht verleiten lassen soil, dem Sitz der 
Schmerzen einen wesentlichen Einfluss auf die Lokalisation einzurau- 
men. Trotzdem der Tumor in diesem Falle am Halsmark sass, traten 
die Symptome, die auf diese Lokalisation hindeuten mussten, 
namlich Ulnarisatrophie mit gleichzeitiger Pupillenveranderung erst 
ganz spat auf, wahrend lange vorher nur Symptome seitens der 
unteren Korperhalfte bestanden hatten: jedenfalls eine bei der so 
haufigen Lokalisation eines Tumors am Halsmark ausserordentlich un- 
gewohnliche Tatsache. 

Nicht uninteressant ist es, auf eine Analogic hinzuweisen, die mein 
Fall mit einem Fall von Oppenheim hat: In der Beobachtung 2 in 
Oppenheims Monographie restierte auch eine Storung des Lage- 
gefiihls in den Zehen eines Fusses. 

Besonders hingewiesen sei auf die Tatsache, dass die okulopupil- 
laren Anomalien sich in unserem Falle ganz zuriickbildeten; dass diese 
Riickbildung keineswegs eine ausnahmslose Regel ist, beweisen Falle 
von Oppenheim, Auerbach-Brodnitz, E. Flatau und Zylberlast. 

F a 112. Der 40 j ahrige Vcrsicherungsbeamte X. war frtther niemals nennens- 
wert krank gewesen; keine syphilitische Infektion; kein Missbrauch in Alkohol 
und Tabak; kein Trauma; keine hereditare Belastung nach irgendeiner Richtung 
nachweislich. Patient erkrankte Ende August 1908, und zwar fiel ihm zuerst 
auf, dass er bei heftigem Lachen einmal in dem linken Schulter- 
knochen einen stechendcn Schmerz bekam. Dieser Schmerz trat haufig 
auf, nahm einen bohrenden Charakter an und strahlte in die Streckseite 
des Armes und in die Fingerspitzen aus. Besonders im Liegen wurde 
Patient von den Schmerzen heimgesucht, die bald so intensiv wurden, dass sie 
den Sohlaf raubtcn. Sonstige Beschwerden bestanden nicht. Urin- und Stuhl- 
entleerung blicben normal. Die samtlichen gegen „Rheumatismus“ und 
,,Xcuralgie“ angewandten Mittel waren ohne Erfolg. 

Status: Bei dem gut gcnahrten, nicht anamischen Manne waren die inneren 
Organe normal, der Urin war frei von Eiweiss und Zucker. Es bestand keines¬ 
wegs der Eindruek von Neurasthenic oder Neuropathie im weiteren Sinne; 
keine Arteriosklerose. 

Zunaehst ergab die objektive Untersuchung des Nervensvstems tiberhaupt 
kcinen abnormen Befund, speziell nirgends Druckempfindlichkeit der Wirbel- 
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saule, keine Anomalien der Pupillen. Die Lokalisation der Schmerzen 
war sehr konstant: sie begannen dicht neben der Wirbelsaule auf der Hohe 
der linken Schulter und verliefen oberhalb der linken Schulter in das Gebiet 
des Triceps. Die Schmerzen griffen dann uber auf die Streckseite des Unter- 
armes, um in den 3. und 4. Finger auszustrahlen (Fig. 3). Die Neuralgien 
traten namentlich beim Liegen auf und ausserdem regelmassig, wenn der 
Kranke lachte, nieste, hustete, auf den Stuhlgang presste usw. 

Keine hysterischen Stigmata. 

Eine Diagnose war zunachst nicht zu stellen, nur stand so viel nach 
dem allgemeinenEindruck fest, dass es sich nicht um ein funktionelles 
Leiden, sondem um ein orga- 
nisch bedingtes schmerzhaftes 
Leiden handelte. 

Massage, Soolbader, Deri- 
vantien usw. niitzten auch jetzt 
nichts. Die Schmerzen nahmen 
im Laufe der nachsten Wochen 
stetig zu. Zuweilen waren sie er- 
traglich, erreichten aber sofort 
ihre voile Hohe, wenn Patient 
irgendeine plotzliche Bewegung 
ausfuhrte; er vermied angstlich 
das Lachen und alle anderen, 
mit verstarkter Exspiration ver- 
bundenen Bewegungen. 

Wahrend bisher keineinziges 
objektives Symptom betreffs Mo- 
tilitat, Sensibilitat, Verhalten der 
Reflexe, der Pupillen, der Wirbel¬ 
saule zu konstatieren gewesen 
war, trat jetzt das erste objek- Fig. 3. 

tive Symptom auf: eine kon- 

stante Druckempfindlichkeit des 6. Galswirbels. Eine von neuem vor- 
genommene Rontgenuntersuchung der Wirbelsaule ergab wieder einen negativen 
Befund. Die Pirquetreaktion fiel negativ aus, auch eine Untersuchung des 
Blutes auf Wassermann-R. ergab einen negativen Befund. 

Acht Tage spiiter zeigte sich, dass die linke Pupille enger war als 
die rechte, bei normaler Lichtreaktion, ebenso dass die linke Lidspalte 
etwas enger war als die rechte. 

Im Ulnarisgebiet an Hand und Vorderarm war jetzt eine ganzgeringe 
Hypasthesie fur feme Beruhrungen und fur Schmerzreize nachweislich. 

Bei der Intensitiit und Stabilitat der auf das Ausbreitungsgebiet 
eines einzelnen Nerven hindeutenden Schmerzen, bei dem langsamen 
Anwachsen der Schmerzen, bei dem Fehlen jeglicher Atiologie (In- 
fektion und Intoxikation), bei dem normalen Befund an der Wirbel- 
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saule, endlich beidemFehlenaller aufeinchronisches Leiden desRiicken- 
marks selbsthindeutenden Symptome musste man zu der Annahme eines 
dasRiickenmark an seiner hinteren Peripherie komprimierendenLeidens 
kommen, und zwar konnte es sich entweder um einen Tumor oder um 
ein tumorartig wirkendes Exsudat handeln. Es wurde als wahr- 
scheinlich angenommen, dass dieser Tumor von den Riickenmarks- 
hauten ausging. 

Der Kranke war mit dem Vorschlage einer Operation sofort ein- 
verstanden. 



Fig. 4. 


Herr Dr. Sick fiihrte dieselbe am 16. III. 1910 aus: Nach Resektion des 
7. Halswirbelbogens lag die prall gespannte Dura vor. Es wurde dann noch der 
Bogen des 6. Hals- und 1. Brustwirbels fortgenommen und darauf die Dura 
eroffnet. Es floss unter starkem Druck der Liquor ab. Darauf wurde eine 
fast dattelgrosse Geschwulst sichtbar, die von hinten, etwas von links 
her das Ruckenmark komprimiert und etwas beiseite geschoben hatte. Die 
Geschwulst sass zwischen 6. und 7. Halswirbel und schob sich nach dem 5. 
hinauf. 

Nach Resektion auch dieses Wirbelbogens konnte die Geschwulst ohne Muhe 
herabgezogen, herausluxiert und exstierpiert werden. Sie haftete nur mit kleinen 
Strangen in der Gegcnd der Wurzelfasern am Ruckenmark an. Die Geschwulst 
war mit Ausnalime der Ansatzstelle glatt und hatte ein teils schwammiges, 
teils festes Gefiige mit Andeutung von Lappenbildung. Ihr Ausgangspunkt 
schien die Arachnoidea zu sein. 
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Nach Vernahung der Dura wurde die Wunde wieder geschlossen, der untere 
Wundwinkel drainiert und der Kranke in ein Gipsbett gelagert. 

Die histologische Untersuchung des Tumors ergab, dass derselbe hauptsach- 
lich aus Schleimgewebe bestand, das von einem dichten Netz von Gefassen und 
weiten Lymphraumen durchsetzt war. Um die Gefasse herum sah man in 
mehreren Lagen gewucherte spindlige Bindegewebszellen. Es handelte sich um ein 
Fibroepitheliomamyxomat. lymphangiectaticum (Prosektor Dr. E. Fraenkel). 

Der Verlauf war ein durchaus komplikationsfreier. Schon am Tage nach 
der Operation war das Allgemeinbefinden des Patienten gut und die neuralgischen 
Schmerzen verschwunden. Vier Wochen nach der Operation ging Patient 
bereits spazieren und wurde 7 Wochen nach der Operation bei vollig normalem 
objektiven Befund geheilt entlassen. Seither, d. h. seit 2 V 2 Jahren ist der Mann 
vollig gesund, in seinem Beruf als Kaufmann wie fruher tatig. Eine gelegentlich 
des Neurologentags in Hamburg vorgenommene abermalige Untersuchung ergab 
einen in jeder Beziehung normalen Befund. 

Oppenheim hat in Beobachtung 1 der Riickenmarksfalle (Seite 73 
seiner Diagnostik und Therapie der Geschwiilste des Nervensystems) 
ebenfalls die Diagnose auf komprimierenden Tumor schon im ersten Sta¬ 
dium, d. h. im Stadium der Wurzelsymptome, bei Ausfall eines Bauch- 
deckenreflexes, gestellt. Er meint, dass die Diagnose gemeiniglich auch 
schon in diesem Stadium gestellt werden kann. Icb meine, dass ohne dass 
irgend ein sonstiges objektives Symptom noch binzutritt, es nur beim Ve r- 
dacht bleibenkann. MeinFallzeigt aber, wie gering die objektiven Sym- 
ptome bei fur die Diagnose gunstiger Lokalisation des Tumors zu sein 
brauchen. Dieser Fall ist sehr bemerkenswert wegen der unge- 
wohnlich friih gestellten Diagnose. 

In meinem Falle war es das gliickliche Zusammentreffen der Lokali¬ 
sation der subjektiven Schmerzen mit den objektiv nachweislichen Sym- 
ptomen, d. h. der gleichseitigen Pupillenanomalie und der der ange- 
nommenen Lokalisation des Tumors entsprechenden deutlichen Druck- 
empfindlichkeit des 6. Halswirbels, das dieStellung derDiagnose ermog- 
lichte. Doch wissen wir heute, dass lokale Druckempfindlichkeit auch bei 
intramedullaren Tumoren vorkommt, die dann erklart wird durch Rei- 
zung der Pia mater und der hinteren Wurzeln, und auch Sympathicus- 
symptome sind bekanntlich bei Erkrankung des Halsmarks selbst nichts 
Seltenes. Man sieht, dass selbst in solchen Fallen, die gunstig gelegen 
sind, docb auch Gluck dazu gehort, wenn die Diagnose stimmen und der 
Krankheitsprozess fur die Operation giinstig gelegen sein soil. 

Es folgen jetzt 4 Falle, die das Gemeinsame haben, dass sie zur 
Heilung hatten gebracht werden konnen, dies Ziel jedoch teils infolge 
von Komplikationen, teils infolge eines ,,accident“, teils infolge von 
irrefiihrenden Symptomen, teils infolge von besonderen anatomischen 
Verhaltnissen nicht erreichten. 
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Fall 3. Anamnese: Marie R., 46 Jahre, aufgenommen 4. V. 1912, f 20. V. 
1912. Buffetierfrau, keine hereditare Belastung. Als Kind Masern, sonst nicht 
nennenswert krank. Verheiratet seit 19 Jahren. Der Mann soil gesund sein. 
4 mal Abortus, 4 gesunde Kinder. Die Krankheit begann 6 Monate vor 
ihrem Eintritt ins Krankenhaus. Zuerst stellten sich Parasthesien 
auf der rechten Leibseite ein, dann wurde auch die linke Seite des 
Abdomens ergriffen. Nach 4 Wochen ergriffen die Parasthesien auch 
das rechte und bald darauf auch das linke Bein. Gleichzeitig traten 
Schmerzen in beiden Beinen auf und motorische Schwache, so dass 



Patientin seit 5 Wochen nur am Stock und seit 3 Wochen iiberhaupt nicht mchr 
gehen konntc. Inrendwelehe Kopfbcschwerden bestandcn nicht; ein nennens- 
vrerter Wcchscl der Beschwcrden lag nicht vor, sondern im ganzen war das 
Leiden ausgcsprochen konst ant progress iv. 

Status: Die kriiftig gcbaute, leicht anamischc Frau liess an ihren inneren 
Organcn, abiresehen von einer beginnenden Arteriosklerose des Brust- und 
Bauchteils der Aorta, keine Anomalie linden, speziell liess sich nirgends etwas 
von Ncubildung konstatieren. DerSchadel war normal, speziell aufBeklopfen 
nirgends empfindlich. Ks bestand eine spastiselic Lahmung beider 
unteren Kxtremitaten; nur im linken Fussgelenk war eine Spur von Be- 
weglichkeit crhalten. 
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Patellar-, Achillesklonus. Babinski und Oppenheim beiderseits Bauch- 
deckenreflexe beiderseits 0, Plantarreflex beiderseits schwach 

Die Sensibilitat zeigte sich von der Hdhe der Mamillen abwarts 
bis zu den Fussspitzen schwer gestSrt fur alle Qualitaten; es 
bestand fast vollkommene Anasthesie und Analgesie. Stuhl- und Harnver- 
baltung. 

Die oberen Extremitaten waren vollkommen frei. 

An der Wirbelsaule liess sich eine Empfindlichkeit des Dornfort- 
satzes des 4., 5. und 6. Brustwirbels nachweisen. 

Die Rontgenuntersuchung 
der Wirbelsaule ergab normalen 
Befund. 

Lumbalpunktion: 

Liquor zitronengelb,Druck 
erhoht, Phase I +++. 

Lymphocytose 0 (*/ 3 ). 

Wass.-R.0,2ccm 4-, 0,4—l,0ccra H\ 

H—I—k 

Wass. im Blut +++. 

Epikrise: 

Die Anamnese (4 Aborte 
nach einander) machten es wahr- 
scheinlich, dass Patientin syphi- 
litisch infiziert war. Die posi¬ 
tive Wassermann-R. im Blut 
erhob diese Wahrscheinlichkeit i 
zur Gewissheit. Es lag eine 
schwere Schadigung desRiicken- 
marksquerschnitts im mittleren 
Dorsalteil vor. Der Beginn mit 
sensiblen Reizerscheinungen, erst 
auf der einen, dann auf der an- Fig. 7. 

deren Seite, und die dann folgende 

motorische Lahmung machte es wahrscheinlich, dass es sich um eine 
extramedullare komprimierende Affektion handelte. Diese Annahme 
gewann an Wahrscheinlichkeit durch das „Kompressionssyndrom“ 
(Phase I -|—|—K Lymphocytose 0, belbe Farbung des Liquors). Es 
fragte sich, ob die Kompressionserkrankung des Riickenmarks eine 
syphilogene oder eine nicht-syphilogene bei einer syphilitischen Frau 
war. Antwort hierauf gab die positive Wassermann-R. im Liquor. 
Danach musste es sich handeln um eine umschriebene syphi¬ 
logene, das Riickenmark komprimierende Erkrankung. Diese 
konnte entweder ein gummoser Tumor oder eine syphilitische Meningitis 
oder Meningomyelitis sein. 

Deutsche Zeitschrift f. N'ervenheilkundc. 47. u. 48. Bd. 29 
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In einem vor kurzem erschienenen Aufsatz (California State Journal 
of Medicine, March 1913) berichtet Newmark iiber einen von ihm 
diagnostizierten und von Sherman mit Erfolg operierten intra- 
duralen Riickenmarkstumor. Die Anamnese und der Status gaben 
keinen Anhalt fiir Syphilis, aber die Wassermannreaktion im Blut 
und im Liquor spinalis war positiv. C v ber Lymphocytose und iiber 
Globulinreaktion wird nichts berichtet. Es geht fiir mich aus der Publi- 
kation auch nicht klar hervor, wie die anatomische Natur des Tumors 
war. Die mikroskopische Diagnose Psammom der Dura mater be- 
zieht sich, soweit ich die Publikation verstehe (Separatabdruck S. 11), 
offenbar auf einen zweiten, von Shermann kurz erwahnten Fall. 
Newman teilt mit, dass ihm von einem Arzte aus Chicago geschrieben 
worden sei, dass ein Hirntumor auf Grund einer ,,positiven Wasser- 
mannreaktion“ fiir syphilitisch angesprochen sei, wahrend sich spater 
Karzinommetastasen herausgestellt hatten. Hier fehlt aber jede An- 
gabe iiber das Verhalten des Liquors. 

Denselben Ein wand muss ich bei dem von Newmark erwahnten 
Fall machen, indem es sich um einen Knaben handelte, bei dem eine 
fortgesetzte antisyphilitische Behandlung die Symptome eines Hirn- 
tumors nicht beeinflussen konnte und bei dem dann Cushing ein 
Endotheliom fand. 

Gerade der oben von mir mitgeteilte Fall spricht wohl wieder 
eine deutliche Sprache. 

Es erschien somit eine antisyphilitische Kur indiziert. Eine Opera¬ 
tion sollte erst dann vorgenommen werden, wenn die antisyphilitische 
Behandlung im Laufe von 1—1 % Wochen gar keinen Erfolg hatte. Von 
einer Salvarsanbehandlung wurde Abstand genommen, da unter Um- 
standen eine starke Reaktion im Sinne Herxheimers den schon so 
schwer geschadigten RUckenmarksquerschnitt noch weiter beeintrach- 
tigen konnte. Es wurde deshalb Schmierkur und Jodkali in starken 
Dosen verordnet. 

Unter dieser Medikation trat von Tag zu Tag Besserung ein. 6 Tage nach 
Beginn der antisyphilitischen Kur war Motilitat in alien Gelenken der unteren 
Extremitaten deutlich vorhanden. Die Sensibilitatsstorung, noch vorhanden, 
war quantitativ schwacher ausgesprochen, das spastische Verhalten der Re- 
flexe noch unverandert. Uberraschend schnell und intensiv hatte die 
spezifische Behandlung in diesein Falle auf das Verhalten der 4 
Keaktionen eingewirkt. 

Lumbalpunktion: 

Liquor: Druck etwas erhoht, wasserklar. Phase 1 

Lymphocytose 0, W.-lt., ausgewertet bis 1,0 ccm 0! 

Im Laul'e der nachsten 8 Tage bildeten sich die Motilitats- und 
Sensibilitiitsstorungen weiter zuriick, dann setzte eine schwere Pneumonie 
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des rechten Unter- und Mittellappens sowie eines Teds des rechten Ober- 
lappens ein. 

Dieser erlag die Kranke. 

Sektion: An den inneren Organen fand sich keine Anomalie, speziell 
nichts von Syphilis. Am Ruckenmark fand sich eine zirkumskripte 
gummose, tumorartig gewucherte Meningitis der weichen Haute 
im mittleren Dorsalteil. (Fig. 8.) 

Auf dem Querschnitt zeigte sich, dass das Ruckenmark selbst frei war, 
nur w’ar es mit den weichen Hauten in der Ausdehnung der Geschwulst- 
masscnverwachsen. 

Die Wirbelsaule war in alien ihren Teilen intakt. 

Die mikroskopischc Un- 
tersuchung ergab, dass es sich 
um ein zellreiches gummoses 
G ewe be handelte, einzelne Rie- 
senzellen und viel Verkasung ent- 
haltend. Die Gefasse zeigten 
durchweg eine Endarteritis pro- 
liferans, die zumTeil zu Verlegung 
des Lumens gefuhrt hatte. Im 
iibrigen erschien das Ruckenmark 
iiberall normal, speziell fand sich 
an den weichen Hauten und an 
der Cauda equina nichts von 
Anomalie, aueh das Gehirn zeigte 
makroskopisch keine Anomalie. 

Pia und Dura mater waren nor¬ 
mal, die Gefasse zartwandig. 

Auch dieser Fall bietet 
nach verschiedenen Seiten Be- 
merkenswertes: 

Es ist sehr seiten, dass das RUckenmark bei intaktem Gehirn allein 
von Syphilis befallen ist. Bekanntlich ist ein Hauptmoment in der 
Differentialdiagnose zwischen Syphilis des Hirns-Ruckenmarks nnd an- 
dern Neubildungen des Zentralnervensystems der Nachweis von Cere- 
bralerscheinungenneben spinalen oder umgekehrt: von spinalen Sympto- 
men neben cerebralen. 

Ferner ist durchaus ungewohnlich die ununterbrochene Progression 
des Leidens, trotzdem, wie die anatomische Untersuchung ja zw r eifellos 
gelehrt hat, ein echt gummoser Prozess liier vorgelegcn hat. Bei einem 
echt gummosen Prozess fehlte hier also das sonst fur ihn so oft als charak- 
teristisch angefiihrte Sprunghafte undWechselvolle des Verlaufs. Klinisch 
war von vornherein nur eine Stelle des Ruckenmarks ergriffen. 

Des weiteren hat die Lumbalpunktion in diesem Falle diagnostisch 
Vortreffliches geleistet: 

29 * 



Fig. 8. 
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a) war hier das Kompressionssyndrom in exquisiter Weise aus- 
gesprochen und 

b) zeigte sie, dass die Komression durch eine syphilogene Er- 
krankung bewirkt war; 

c) liess sich die schnelle Wirkung der antisyphilitischen Behandlung 
auch durch das Verhalten des Lumbalpunktats ad oculos demon- 
stieren. 

Gerade ein solcher Fall, bei dem die Syphilis ganz lokalisiert tumor - 
artig auftritt und tumorartig komprimierend wirkt, bietet natiirlich 
einem operativen Eingriff besonders giinstige Chancen. 

Was am Him bereits mehrfach (siehe die Zusammenstellung von 
Friedlander und Schlesinger) mit Erfolg ausgefiihrt ist, wird in Zu- 
kunft wohl auch am Riickenmark gelegentlich ausgefiihrt werden miissen, 
wenn die antisyphilitische Therapie versagt. Bekanntlich wurde die 
Operation zur Beseitigung von durch Schwielenbildung (Chipault) oder 
durch meningeale Verwachsungen (Oppenheim und Krause) bedingten 
Kompressionserscheinungen bereits ausgefiihrt. 

Fall 4. Anamnese: Wilhelm B., 50 Jahre, Maschinist, aufenommen 
22.111, operiert 30. III. 1912, gestorben 1. IV. 1912. Keine erbliche Belastung, 
fruher im wesentlichen stets gesund, nicht skrofulos; als Kind kein Trauma. 
Keine Syphilis. Vcrheiratet seit 12 Jahren; Frau gesund, 3 gesunde Kinder; 
kein Potus. 

Im August 1910 begannen stechende und reissende Schmerzen 
in der rechten Schulter nahe der Wirbelsaule. Diese Schmerzen 
wiederholten sich im Laufe des Winters 1910/11 und wahrend des Friihjahrs 
1911, anfallsweise bald schwacher bald starker ausstrahlend in dierechte Schulter. 
Trotzdem tat er seinen Dienst wciter und liess sich „antirheumatisch“ be- 
handeln. Im August 1911 entwickelte sich allmahlich eine Schwache 
im rechten Oberarm: Patient ermiidete im rechten Arm bei der Arbeit 
rascher. Allmahlich wurde der ganze recite Arm und auch die 
reclite Hand schwach. Fast zu gleicher Zeit trat einesubjektive Gefuhls- 
storung im linken Bein auf: Patient merkte beim Baden, dass er nicht 
fiihlte, ob das Wasser warm oder kalt war. Fiinf Monate spater, im Dczem- 
bcr 1911, stellte sich auch cine leichte Schwache in der linken Schulter 
ein. Im Januar 1912 trat auch im rechten Bein eine Schwache auf. 
Patient kommt auf die Abteilung wegen einer jetzt bestehenden Schwache 
in alien 4 Extremitaten; am schwiichsten ist der reclite Arm, dann folgt 
im tirade der Schwiiche das reclite Bein, dann der litike Arm und schliesslich 
das linke Bein. Die Schmerzen bctreffen in nennenswerter Starke nur 
die reclite Schulter, ganz sclten auch die linke Schulter. Die Schmerzen 
sind zuweilen fiir einige Tage verschwunden, uni dann von neuem sehr heftig 
wieder aut'zutreten. Besonders stark werden die Schmerzen, wenn Patient 
mit dem Kopf tief liegt. Die Schmerzen exazerbicren jedesmal beim 
Hasten und N iesen. Kiemals Blasen- und Mastdarmbesehwerden. 
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Satus praesens: Kraftig gebauter Mann in gutem Ernahrungszustande, 
keine Kacbexie, leichter Grad von Anamie. Die inneren Organe sind normal, 
Urin frei von Eiweiss undZucker. Der Kopf wird auffallend steif, leicht 
nach vorn gestreckt gehalten. Die Bewegungen des Kopfes nach 
vorn und hinten verursachen Schmerzen an der rechten Seite des 
unteren Teils der Halswirbelsaule; weniger Beschwerden verursachen spontane 
Bewegungen der Halswirbelsaule. Der Schadel 1st intakt, auf Beklopfen nicht 
empfindlich, die Ohren sind frei. Samtliche Hirnnerven sind frei, Schlucken 
ist nicht behindert, der Wiirgreflex vorhanden. 

An den Pupillen fallt nur auf, dass die rechte Pupille etwas enger 
ist als die linke, Keaktion bei Lichteinfall und Konvergenz ist beiderseits 
normal; an der gesamten Wirbelsaule ist ein Gibbus nicht nachweisbar, eine 
lokale Druckempfindlichkeit lasst sich nur nachweisen rechts neben 
dera 7.Halswirbel; von irgendeiner Resistenz lasst sich aber nichts nach¬ 
weisen. 

Obere Extremitaten: 

An der rechten Hand besteht eine geringe teigige Schwellung. Es besteht 
eine Lahmung der Hand und der Finger, eine hochgradige Parese 
der Beuger und Strecker am Vorderarm und am Oberarm sowie 
eineParese der Schultermuskulatur. Linkerseits besteht eine geringe 
paretische Schwache in alien Muskelgebieten des Schultergiirtels, 
des Ober- und Unterarms und der Hand. Die Schwache ist im Ulnaris- 
und Radialisgebiet starker ausgesprochen als im Medianusgebiet. 
Der Tricepsrefiex ist beiderseits lebhaft, ebenso die Vorderarmreflexe, 
rechts vielleicht noch etwas lebhafter als links. Keine Spannung bei passiven 
Bewegungen. Die Sensibilitat ist linkerseits mehr gestort als rech- 
terseits; linkerseits besteht eine ausgesprochcne Hypasthesie fur Temperatur- 
und Schmerzempfindung von den Fingem aufwarts bis zum Ansatzpunkt des 
muse, deltoides; ausserdem besteht Astereognosie in Fingem und Hand. Rechter- 
seits lasst sich ausser einer Hypostereognosie nur eine geringe Hypasthesie 
fur Beruhrung von den Fingem bis zum Ellenbogen hinauf feststellen (s. Fig. 9). 

Untere Extremitaten: Links eine fragliche paretische Schwache in 
fallen Muskeln; rechts deutliche Schwache in den Dorsalflexoren des 
Fusses und den Flexoren des Unterschenkels. Patellar reflex beiderseits 
gesteigert, kein Patellarklonus, beiderseits Achillesklonus, Plantarreflex beider¬ 
seits Kremasterreflex beiderseits 0, Bauchdeckenreflex beiderseits 0, 
Babinski beiderseits schwach +. 

Ausserdem besteht eine deutliche Herabsetzung der Temperatur- 
und Schmerzempfindung an der linken Korperhalfte von den Zehen 
aufwarts bis in den 2. Interkostalraum und von da auf dielinke obere Extremitat 
ubergreifend und bis zu den Fingerspitzen reichend. 

Blase und Mastdarm ungestort. Die Wassermannreaktion im Blut war 
negativ. 

Drei Tage nach der Aufnahme hat dcr Patient einen sehr heftigen Anfall 
von Schmerzen im Nacken und in der rechten Schulter. Der objektive Befund 
war unverandert. Die Rontgenuntersuchung der Wirbelsaule ergab 
normalen Befund. 
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Die Diagnose wurde gestellt auf einen komprimierenden Prozess 
in der Hohe des unteren Halsmarks. Tuberkulose war auszuschliessen 
wegen der negativen Anamnese, des negativen Befundes und des nega- 
tiven Rontgenbildes. Syphilis wurde ausgeschlossen wegen der negativen 
Anamnese (aucbWas se r m a n n -R. im Blute negati v), des negati venOrgan- 
befundes und weil das klinische Bild — Progression desLeidens nur in 


Herabsetzung der Be- 
riihrungsenipf indung. 
Leichte Stbrung der 
Stereognosie 



quantitativer Hinsicht, bei strengem Lokalisiertbleiben — nicht das ge- 
wohnliche derRiickenmarkssyphilis war. Esblieb nur die Annahme eines 
langsam wachsenden Tumors. Es wurde fur das Wahrscbeinlichste gehal- 
ten, dass essich um eine von dem Wirbelknochen ausgehende,zunachstnur 
durch Schadigungder Intervertebrallocher hartnackige Schmerzen verur- 
sachende Neubildung handelte, die erst im weiteren Verlauf durch Kom- 
pression des RUckenmarks selbst zu Lahmungen gefiihrt hatte. Der in 
der letzten Zeit schnellere Verlauf stimmte durchaus mit dieser Annahme 
uherein. Immerhin war es nicht ausgeschlossen, dass es sich um einen 
bonignen Tumor handelte; dafiir Hess sich anfiihren der uberaus lang- 
same Verlauf (iiber 1 }/ 2 Jahre) und das Fehlen jeder Kachexie. 

Es wurde deshalb die Laminektomie beschlossen; vorher sollte 
noch eine Lumbalpunktion ausgcfuhrt werden. 
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Am 20. III. fand die Lumbalpunktion statt: 

Druck 62 mm Wasser, 

Liquor klar, Phase I 0, 

Lymphocytose 18/3, 

Wass.-R. ausgewertet bis 1,0=0. 

Also auch dieser Befund sprach gegen Syphilis. 

Am selben Abend nach der Lumbalpunktion merkte Patient 
plotzlich, ohne dass eine besondere korperliche Anstrengung voran- 
gegangen ware und ohne dass er besondere 
Schmerzen hatte, dass er Arme und Beine 
nicht bewegen konnte. Der Kopf bliebfrei 
beweglich. Bei der Untersuchung fand sich eine 
totale schlaffe Lahmung samtlicher Ex- 
tremitaten mit einer Sensibilitatssto- 
rung fur alle Qualitaten, die bis zum 
oberen Drittel der Oberarme und am Rumpf 
bis etwa zur 3. Rippe reichte, beide K5rper- 
halften in gleichem MaBe betreffend (s. Fig. 10). 

Wahrend Biceps- und Tricepsreflexe beiderseits 
erhalten waren, fehlten Patellar- und Achilles- 
reflex beiderseits vollig; alle Hautreflexe waren 
erloschen. Kein Babinski, kein Oppenheim. 

Dies Ereignis schien fur die maligne 
Natur des Prozesses zu sprechen, denn es 
ist bekapnt, dass maligne Tumoren, auch 
wenn sie schon langere Zeit bestehen und 
bisher nur leichtere Symptome gemacht 
haben, plotzlich zu Querschnittslahmungen 
fuhren konnen. Anatomische Erfahrungen 
haben gezeigt, das in solchen Fallen schon 
lange Zeit das Ruckenmark von der ma- 
lignen Neubildung umklammert war und Fig. 10. 

dass eine leichte Yermehrung des Druckes 

oder leichte Zirkulationsstorungen geniigen, urn eine vollige Quer- 
schnittsfunktionsstorung herbeizufiihren. Doch wurde auch durchaus 
mit der Moglichkeit gerechnet, dass die akute Exazerbation des 
Prozesses mit der Lumbalpunktion zusammenhing. 

Am nachsten Tage bestand die schwere Lahmung aller Extremitaten 
noch fort. Ausserdem traten jetzt ausserst heftige Schmerzattacken 
auf mit Zustanden, bei denen das Atmen erschwert war und in denen 
es zu Schweissausbriichen mit Hustenanfallen kam. Keine Schluck- 
storungen, Gaumensegel und Zunge blieb beweglich, Gehor und Facialis blieb 
intakt; Puls beschleunigt; Harn- und Stuhlverhaltung. Die Temperatur stieg 
bis fast 40° R.; im iibrigen war der Befund unverandert. 
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Am nachsten Tage wurde die Laminectomie vorgenommen (Dr. Sick). 
t)ber die Lokalisation des Prozesses konnte ein Zweifel nicht bestehen: Der 
Prozess hatte urspriinglich in der Hohe des 7. und 8. Cervikalsegments und 
]. Dorsalsegments gesessen. Er hatte sehr wahrscheinlich von rechts hinten her 
das Ruckenmark angegriffen. Dafiir sprach die Lokalisation der Schmerzen, 
der Brown-S^quard-Typus der Lahmungen sowie die Verengerung der 
rechten Pupille. 

Es wurde der Bogen des 5., 6. und 7. Cervikaldomfortsatzes entfemt. 
Nach Offnung der Dura zeigte sich -die Pia hochgradig odematos, blasenartig 
vorgewolbt. Beim Spalten sprudelte reichlich Liquor hervor. Ein Tumor war 
noch nicht sichtbar. Es wurde dann auch noch der 8. Halswirbelbogen entfemt. 
Jetzt sah man rechts neben dem Ruckenmark einen glasigen, blaulich schim- 
mernden, sehr prall gespannten Tumor von der Grosse einer Eichel, 
der sich wurstformig nach oben fortsetzte und sich ziemlich leicht von der Um- 
gebung abheben liess. Beim Herausnehmen riss er in der Mitte ein und fiel nach 
Entleerung reichlicher Mengen blutiger Flussigkeit zusammen. An der Stelle 
der starksten Spannung war das Ruckenmark sehr stark kom- 
primiert. 

Die mikroskopische Untersuchung zeigte, dass der Tumor aus 
massenhaften neugebildeten Gefassen besteht sowie aus sehr hinfalligen Zellen, 
unter denen sich viele Spindelzellen befinden. 

Diagnose (Prof. Fraenkel): Myxom. 

Am nachsten Tage war der Zustand nicht gebessert, der Puls klein und 
beschleunigt, die Atmung noch erschwert. Am ubernachsten Tage trat der 
Kxitus ein. Die Sektion zeigte noch die Reste der Kompression am Riicken- 
mark in der Hohe des Tumors, iin ubrigen gesunde Organe. 

Die Wirbelsaule war intakt. 

An diesem Fall ist iiberaus bemerkenswert, dass durch die Luni- 
balpunktion der ungliickliche Ausgang des Falles, der an sich 
prognostisch giinstig lag, verursacht worden ist. Offenbar hat 
die Entfernung wenn auch nur geringer Mengen Liquor geniigt, um eine 
frischeBlutungindenausserordentlich gefiissreichenTumor 
liinein hervorzurufen. Das Ruckenmark, welches schon uber 
1*4 Jahre unter dem Druck des langsam wachsenden Tumors 
gestanden hatte, und welches ausscrdem die dicht uber dem 
Tumor bestehende hochgradige Liquorstauung auszuhalten 
hatte, konnte das Plus von Blutansammlung im Tumor nicht 
mehr ertragen. Es traten ])orakut die Symptome einer Querschnitts- 
lahmung (aller 4 Extremitiiten und des Rumpfs, Temperaturanstieg) im 
Halsmark mit Fernwirkung auf die Medulla oblongata (Pulsbeschleuni- 
gung, Schweisse, Hustenanfiille) auf. Die Operation kam in diesem 
Falle zu split. Das Halsmark konnte sich von dem schweren Shock 
nicht mehr erholen. 

Dieser Fall ist wichtig. weil er aufs eindringlichste lehrt, bei 
derDiagnose ,,Tumor amllalsmark“ die Lumbalpunktion nur 
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dann vorzunehmen, wenn nur von ihrem Ausfall die Frage, ob 
operiert werden soil oder nicht, abhangt. Naturlich lag die Tiicke 
des Objektes in der „hamorrhagischen Diathese“ des Tumors, und wir 
wissen, dass gefassreiche Myxome gerade an diesen Stellen eine Raritat 
darstellen, aber von jetzt ab wird man mit solcher Moglichkeit doch 
immer rechnen miissen. 

In der oben erwahnten Publikation von Newmark ist auch be- 
richtet, dass bei einem Fall von Kompression des Riickenmarks sicli 
im Anschluss an eine Lumbalpunktion eine intensive Zunahme der 
motorischen und sensiblen Lahmung einstellte. Auch Newmark 
erinnert an die Analogic mit der Moglichkeit von fatalen Folgen von 
Lumbalpunktion bei Tumoren des Hirns. Wenn Newmark fortfahrt: 

„A general warning against so useful a procedure in cases of tumor 
affecting the cord would hardly be justified by this very limited un¬ 
favorable experience," so wird man ihm darin Recht geben miissen. 

Wie in einem sonst ausserordentlich giinstig liegenden Falle 
Meningitis und Shock die Hoffnungen zunichte machen konnen — 
s. die Falle von Oppenheim, Beob. 1 und 3 in seiner Mono¬ 
graphic —, so muss man also auch mit der Moglichkeit einer deletaren 
Folge einer aus diagnostischen Griinden notwendig gewordenen Lumbal¬ 
punktion rechnen. In diesem Fall hatten wir die Lumbalpunktion ledig- 
lich zur Vervollstandigung der Untersuchung ausgefuhrt. Denn da- 
ruber, dass der Fall operiert werden musste, warenwir unsklargewesen. 
Dass die Differenzialdiagnose zwischen maligner oder benigner Natur des 
Tumors schwanken musste, war selbstverstandlich; zeigte doch auch 
nach dem Tode die Untersuchung, dass es sich um einen anatomisch- 
mikroskopisch malignen, aber betreffs der Langsamkeit seiner Entwick- 
lung und wegen des Ausbleibens von Metastasen klinisch als gutartig an- 
zusprechenden Tumor handelte. Ausserdem will ich noch hinweisen 

1. auf die iiberaus lange Dauer der Wurzelschmerzen (iiber \] ■> 
Jahre); 

2. auf das Exazerbieren der Schmcrzen beim Husten und Niesen; 

3. auf die steife Haltung des Kopfes bei ganz intakter Wirbelsaule; 

4. auf die Dissoziation der Sensibilitatsstorung, die auch segment- 
formig abgegrenzt war, was bekanntlich als etw’as Haufiges bei 
der Syringomyelie und der Lepra beobachtet wird; 

5. darauf, dass der jiihe Anstieg der Temperatur Interesse gewinnt 
im Hinblick auf die neueste Publikation von Strassmann, 
der experimentell naehwies, dass es durch eine Scluidigung 
des Halsmarks zu einer Stoning der Regulierung der Wiirme- 
produktion kommt; 
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6. dass die bulbaren Symptome in diesem Falle nur als Fernsym- 
ptome und nicht als Intoxikationssymptome aufgefasst werden 
konnen; 

7. dass die oberen Polsymptome auch hier durcb Liquorstauung 
bedingt waren; 

8. beweist dieser Fall, dass das Syndrom: Lymphocytose fehlend 
oder schwach, Phase I stark positiv, keineswegs bei einem kom- 
primierenden Tumor vorhanden sein muss, dass das Fehlen 
dieses Zeichens also keineswegs das Yorhandensein eines kompri- 
mierenden Momentes ausschliesst. 

Fall 5. Anamnese: Emilie D., 40 Jahr, Bankbeamtenfrau. Aufgenommen 
22. IV. 1911, operiert 6. Y. 1911, f 9. V. 1911. Ein Bruder des Vaters starb an 
Gehirntuberkulose. 

Der Vater soli im Beginn seiner Ehe geschlechtlich krank gewesen sein. 
Die Mutter soil vom Vater infiziert worden sein. Eine Schwester der Patientin 
war nach einem epilcptischcn Anfall der Mutter zu friih geboren, was nach An- 
sicht des Arztes mit der Geschlechtskrankheit des Vaters zusammengehangen 
hat. Sie starb nach 10 Tagen. Patientin selbst ist rechtzeitig geboren, hatte 
mit einem Jahr „Ausfluss“, welcher nach Ansicht des Arztes ebenfalls mit der 
Geschlechtskrankheit des Vaters zusammenhing. Patientin war nervos, eut- 
wickeltc sich geistig sehr gut; wurde bleichsiiehtig. Verheiratete sich mit 
19 Jahren zum ersten Male. Die Ehe war ungliicklich und Patientin glaubt, dass 
sie in dieser Ehe infiziert wurde, da sie 2Jahre nachher an starkem Ausfluss litt. 
Sielittdamals auchanMastdarmfistel. Die Ehe wurde nach 3 Jahren geschieden. 
Zunaehst wurde sie dann Krankenschwester, bis sie vor 7 Jahren eine zweite 
Ehe einging. Beide Ehen waren steril. Vor 6 Jahren begann ihr jetziges 
Leiden mit Schmerzen im Riicken. Dieselben wurden als dor Ausdruek 
eines Gallensteinleidens, spater als hysterisch bedingt aufgefasst. Zeitweilig 
zeigte sich eine Schwache der Beinein Gestalt von mangelhafter Ausdauer. 
Auch tratObstipation auf. Wegenandauernder Schmerzen im Riicken 
und allmahlich zunehmender Schwache der Beine konsultierte sie 
einen Berliner Neurologen, welcher wegen geringer paretischer Schwache der 
Beine und Steigerung der Sehnenreflexe an die Moglichkeit einer multiplen 
Sklerosc dac-hte (laut brieflicher Mitteilung). Patientin ging, da die Beschwerden 
nicht geringer warden, Anfang April 1911 zu Herrn Dr. Sick, welcher annalun, 
dass cs sich mdglicherwcise mn einen Riickenmarkstumor handeln konnte; 
deshalb iiberwies er mir die Patientin zur Beobachtung. 

Im Krankenhaus gab sie mir an, dass die Schmerzen im unteren Teil 
des Riickens sassen, in die rechte Bauehseite, in die Scheide und in den 
Mastdarm ausstrahlten. otter auch in das rechte Bein. Beim Sitzen 
babe sie ein dumpfcs Gel'ulil in beiden Beinen. Die Hauptbeschwerden waren 
nebenlahmungsartiger Schwache der Beine krampfhafte Zuckungen 
in den Beinen sowie Erschwerung des Urinierens und hartnaekige 
Obstipation. 

Status: Patientin war kraftig gebaut und korpulent. An den inneren 
Organen land sich bei eingchcnder Untersuchung koine Anomalio. Der Erin 
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war frei von Eiweiss und Zucker. Es liess sich nirgends eine Neubildung, 
weder an den Brust-, noch an den Bauchorganen, noch an den palpablen Ostien 
nachweisen. 

Xervcnsystem: Die Gehirnnerven waren samtlich frei, keine okulo- 
pupillaren Symptome. Psyche intakt. 

Die oberen Extremitaten waren in jeder Beziehung normal. 

Ischiasphanomen mit Bevorzugung der rechten Seite. 

In den unteren Extremitaten bestand eine Xeigung zu Kontrak- 
turen. Keine Ataxie, kein Intentionstremor. Patellar- und Achillessehen- 
reflexe waren gesteigert, Achillesklonus beiderseits, Babinski beiderseits; 
Plantarreflex beiderseits schwach positiv, Bauchdeckenreflexe nicht mit Sicher- 
heit zu bekommen (Obesitas). Trotz oft wiederholter Untersuchungen 
liess sich eine sichere Sensibilitatsstorung zunaehst nicht nach¬ 
weisen, nur 4 Tage nach der Aufnahme fand sich vielleicht eine geringe 
Andeutung von Hypasthesie an der Innenseite beider Ober- 
schenkel. Die Wirbelsaule liess von Anomalie nichts weiter erkennen, als 
eine geringe Klopfempfindlichkeit in der Sakralgegend. Rontgo- 
gaphisch fand sich keine Anomalie; per rectum und per vaginam schien das 
rechte Ligamentum sacrospinale durckempfindlich. Ausserdem bestand sielier 
eine Schwache des Sphincter ani. Analreflex schwach. 

Lumbalpunktion: 

Flussigkeit klar, Druck etwas erhoht, Phase I —J—|—J— Lymphocytose 
8/3, also fast negativ, Saponin-R. (H a u p t m an n) -j- 4" 

Wass.-R. im Liquor negativ, ebenso im Blute. 

In] diesem Falle war es schwierig, zu einer Diagnose zu kommen. 
Zunaehst fand sich eine Multiplizitat der atiologischen Momente 
vor: es lag tuberkulose Belastung vor, und Patientin selbst war als Kind 
schwachlich und als junges Madchen bleichsiichtig gewesen. Aber von 
Tuberkulose liess sich am Korper zur Zeit nichts nachweisen. Ausserdem 
fehlte an der Wirbelsaule jeglicher Gibbus, jede ausgesprochene Druck- 
empfindlichkeit, und der Rontgenbefund an der Wirbelsaule war normal. 

Die Anamnese liess ferner an eine, sei es ererbte (Vater und 
Mutter waren wahrscheinlich beide syphilitisch gewesen) oder acquirierte 
(Patientin will vomersten Manninfiziertgewesensein) Syphilis denken. 
Die Untersuchung auf syphilitische Stigmata fiel jedoch ganzlich negativ 
aus, und die Untersuchung desBlutes und des Liquors liess ebenfalls eine 
Syphilis ausschliessen. 

Ein fruherer Beobacliter hatte die Wahrsclieinlichkeitsdiagnose auf 
multiple Sklerose gestellt. Dagegen liess sich bis zu einem gewissen 
Grade verwerten die Hartnackigkeit und Heftigkeit der Schmerzen, wah- 
rend das spastische Verhalten der unteren Extremitaten und das Fehlen 
der Bauchdeckenreflexe beim Fehlen anderer Syniptome sehr w r ohl an 
eine spinale Form der multiplen Sklerose denken liess. 
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Endlich kam das Vorhandensein eines das Ruckenmark kompri- 
mierenden Tumors in Betracht. Dafiir, dass eine Kompression vorlag, 
sprach die Art der Schmerzen, die schmerzhaften Spasmen in den unteren 
Extremitaten und das Syndrom: starke Phase I bei Fehlen der Lympho- 
cytose, sowie die von uns haufig bei Him- und Ruckemnarkstumor beob- 
achtete Saponinreaktion (Hauptmann). Gegen diese Annahme liess 
sich immerhin das Bedenken geltend machen, dass die Schmerzen 
schon seit fast 6 Jahren bestanden, ohne dass sich bisher eigent- 
liche Lahmungen ausgebildet hatten, ferner auch die Tatsache des 
ganzlichen oder fast ganzlichen Fehlens von objektiven Sensi- 
bilitatsstorungen. Alles in allem schien die Annahme eines benignen 
Tumors doch die grossere Wahrscheinlichkeit fur sich zu haben. 

Schwierig war auch die Lokalisation dieses angenommenen kom- 
primierenden Tumors. 

Hierbei waren folgende tlberlegungen anzustellen: Zunachst war an 
die rechte Seite zu denken, da die Schmerzen und die Krampfe haupt- 
sachlich rechtsseitig waren. Bei dieser Annahme war wieder auffallend 
und ungewohnlich, wenngleich keineswegs noch unbeobachtet, dass gar 
keine Brown - S e qu a rd-Erscheinungen vorhanden waren. Die Kombi- 
nation von Seitenstrangaffektion des Riickenmarks (Spasmen, Ba- 
binski) mit ausgcsprochenen Reizerscheinungen im Nervus ischiadicus 
legte es nahe, eine Stelle zu suchen, an der die angenommene Geschwulst 
beides komprimieren konnte. Der Nervus ischiadicus entspringt aus der 
4. und 5. Lumbal- und der 1. und 2. Sakralwurzel. Die 5. Lumbalwurzel 
tritt aus dem Ruckenmark in der Hohe des 12. Dorsalwirbels aus. Die 
oberste Grenze musste aber noch etwas hoher hinauf gesucht werden, da 
zum mindesten die unteren Bauchdeckenreflexe fehlten. Das entsprach 
dem 11. Dorsalsegment, also dem 10. Brustwirbel. Damit befand man 
sich auch oberhalb der Lokalisation des Patellar- und Achillesreflexes, 
die ja gesteigert. waren. Die untere Grenze musste sich richten nach der 
Lage desoberen Lendenmarks. Weiter abwarts konnte die Affektion nicht 
sitzen, da sonst keine spastischen Erscheinungen zustande kommen 
konnten. Mit anderen Worten: Tiefer als die Hohe des 12. Dorsal wirbels 
durfte nicht lokalisiert werden. 

Mit dieser Lokalisation stiminte aber nicht zusammen die 
Lokalisation der Schmerzen, die lange Zeit hindurch besonders 
heftig in die Scheide und in den Mastdarm ausgestrahlt waren: eine 
Schmerzlokalisation, wie man sic besonders haufig bei Affektion im 
obcren Teil der Cauda equina sieht. Es musste deshalb auch mit einer 
Multiplizitiit von Tumoren gerechnet werden. Dann konnte es sich nur 
um gutartige multiple Tumoren (Neurom, Exostose, Cysticerken usw.) 
handeln. Meine Wahrscheinlichkeitsdiagno.se lautete nach allem: gut- 
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artige Geschwulst in der Hohe des unteren Dorsal marks, resp. unteren 
Dorsalmarks einerseits, und oberen Teils der Cauda equina andererseits. 

Dementsprechend empfahl icb Fortnahme des 11., 10., 12. Dorsal- 
wirbels und eventuell des 1. und 2. Lumbalwirbels. 

Die Operation(Dr. Sick) gestaltete sich bei der Fettleibigkeit der Patientin und 
derDicke derWirbelknochen ausserstschwierig. NachEntfernungdeslO.,11. und 
12. Dorsalwirbclbogens fand sich das Riickenmark stark abgeplattet. Von 
einem Tumor fand sich nichts. Die Sonde liess sich an der Hinterseite des 
Riickenmarks nach oben und unten ohne Widerstand vorschieben. An der Vor- 
derflache des Riickenmarks fand sich zuerst ein leichter Widerstand, dann konnte 
die Sonde auch leicht nach oben und unten weiter vorgeschoben werden. Es 
wurde noch der 1. und 2. Lumbalwirbelbogen entfernt und der Konus am oberen 
Toil der Cauda equina freigclegt. 

Auch hier war keine Anomalie. Die Kranke iiberstand den sehweren Ein- 
griff nur drei Tage. 

Bei der Sektion fanden sich die inneren Organe normal. Es fand sich 
am Korper des 10. Dorsalwirbels ein dornformig vorspringendes, 
stumpf in die Riickgratshohle einspringendes Osteom, welches gewissermassen 
eine Fortsetzung des Wirbelkorpers nach hinten bildete (Fig. 11 u. 12). In 
einer Langsausdehnung von 3 cm war das Riickenmark auf eine 
ausserste Diinne komprimiert, so dass in dem Sack der Dura mater nur 
einzelne dunne Strange vom Riickenmark noch erhalten zu sein 
schiencn (Fig. 13). 

Bei diesem Verhalten musste es ausserst merkwiirdig erscheinen, 
dass keine nennenswerten motorischen und sensiblen Lahmungserschei- 
nungen intra vitam bestanden hatten. Erst die mikroskopische Unter- 
suchung gab bis zu einem gewissen Grade eine Aufklarung, indem die 
nach der Achsenzylinder-Methode von Bielschowsky gefarb- 
ten Querschnitte zwar ein ganzliches Aufgehobensein der Riickenmarks- 
figur, jedoch ein ziemlich reichliches Erhaltenbleiben der 
Achsenzylinder zeigte (Fig. 14). 

Mich diinkt, dass diese Beobachtung ein ausserordentliches Interesse 
bietet: Die Fiille in der Literatur sind sparlich und zum Teil iilteren Da¬ 
tums. Reid (1843) und Pereyra(1841) publiziertenFiille, die Exostosen 
am Zahnfortsatz des 2. Halswirbels betrafen, die durch Kompression 
der Medulla oblongata zum Tode fiihrten. In einem Falle von Weber 
und Vogel (1851) handelte es sich um ein Osteom des 3. bis 5. Hals¬ 
wirbels, welches zu Paraplegia sup. et inf. gefiihrt hatte. Auch hier war 
die Sensibilitiit intakt gewesen. Bruns sowie Gowers sahen 
Kompression der Cauda equina durch eine Exostose eines Lenden- 
wirbels. Eine Kompression des Halsmarks durch eine Exostose der 3., 4. 
und 5. Halswirbel sah auch Schlesinger, und 1905 beschrieb Hermes 
einen Fall von Kompression des Riickenmarks durch eine Exostose an 
dem Dorsalteil des Riickenmarks. Ebenso sah Cloquet Paraplegie 
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durch eine Exostose des 10. Dorsalwirbels. Caselio beschrieb einen 
Fall von Kompression des Riickenmarks durch ein Osteom, bei welchem 
nach Resektion mehrerer Riickenwirbel Heilung eintrat. Endlich dem- 
onstrierte 1911 Martens auf dem Chirurgenkongress eine ^Exostose am 



7. Brustwirbel, die zu enormeniKompressionsschwund des Riickenmarks 
gefiihrt liatte. In diesem Falle hatte die Kompression 50 (vom 15. bis 
zum 65.) Jahre bestandenl 

Nach dieser Literaturiibersicht kann man Bruns nicht ohne 
Weiteres zustimmen, wenn er (S. 698 seines Artikels „Geschwiilste 
des Riickenmarks" in der neuesten Auflage von Eulenburgs Real- 
Encyclopadie) sagt: „Meist handelt es sich um multiple Exostosen 44 ; 
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in der Minderzahl kommen of fen bar die Exostosen nur vereinzelt 
vor, aber doch nicht so selten, wie es nach Bruns scheinen wiirde. 

Dann ist ausserordentlich auffallend, dass mehrere Jahre (ca. 4) 
hindurch das einzige schwere Symptom hartnackige und hef- 
tige Schmerzen waren, trotzdem die Kompression des Riickenmarks 
ausschliesslich von der Vorderseite angriff. Horsley sah 
isolierte initiale Schmerzen 3 Jahre, Oppenheim und Bruns 2 Jahre, 
Fr. Schultze noch langer, Raymond 8 Jahre dauern. Endlich 
ist eine derartige Kompression und Reduktion des Riickenmarks 
beim Fehlen motorischer und sensibler Ausfallserschei- 
nungen etwas bisher in der Klinik der Riickenmarkskompression 
wohl fast Unerhortes, wenngleich es ja lange bekannt ist, dass 
zuweilen eine starke Inkongruenz zwischen anatomischer und funk- 
tioneller Lasion des Riickenmarks bestehen kann. So sagt Bruns 
in seinem Artikel ,,Riickenmarkstumoren“ in der 4. Auflage von 
Eulenburgs Real - Enzyklopadie auf Seite 709: „Das Riickenmark 
kann bis auf einen diinnen Strang komprimiert werden, ohne dass, 

auch bei lange dauernden Druck. unheilbare Folgen, wenig- 

stens der Achenzylinder, zu resultieren brauchen.“ Bis zu einem gewissen 
Grade verstandlich wird das Verhalten in meinem Ealle nur, wenn 
man bedenkt, wie exquisit anatomisch benigne und exquisit lang- 
sam komprimierend ein langsam wachsendes Osteom wirkt. 

Die Diagnose hatte auchhier im wesentlichen das Richtige getroffen, 
sowohl was die Beurteilung der Art der Kompression als auch die Lokali- 
sation betraf. Dass es sich um ein Osteom handelte, konnte man nicht 
erkennen; das ist wohl nur moglich, wenn, wie in einem Falle von Bruns, 
multiple Exostosen anderwiirts naehgewiesen werden. Dass bei der 
Operation die komprimierende Affektion nicht gefunden wurde, ist 
immerliin auffallend, wird aber begreiflicher, wenn mn bedenkt, dass es 
sich hier um keinen eigentlichen Tumor, sondern um ein dem Wirbel- 
korper gleichartiges und diesen nur gewissermassen nach hinten fort- 
setzendes Gewebe handelte, an dem die sucliende Sonde leicht vorbei- 
gleiten konnte. 

Fall 0. Katliarina v. (i., 41 Jahre, Lehrersfrau. 

Ananinese: Als Kind vieli'ach krank, Lungenentziindung, „Nierenent- 
ziindung", Seharlach, Diphtheric. Bis zuni 7. Jahre sehwachlich, dann kraftiger 
geworden. Verheiratet seit 14 Jahren, hat viermal geboren; betreffs der Ge- 
burten und der Kinder niehts Wesentliehes. A'ichts von Tuberkulose in der 
Familic; kein Anhalt i'iir Syphilis, kein Trauma, kein Potus. Im Jahre 1900 
mehrere Monate depressiver Zustand. Beg'inn der jetzigen Erkrankung 
zwolf Monate vor der Aufnahme ins Kppendorl’er Krankenhaus mit 
Parasthesien im rechten Fuss; dieselbun stiegen hinauf bis zum 
rechten Hiiftgelenk; dann Sjtannungsgefuhl im Leib. Patientin 
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wurde zuerst auf ,,Rheumatismus“ behandelt. Allmahlich traten ziehende 
Schmerzen im rechten Bein, die besonders ins Knie lokalisiert 
wurden, auf. Weitere Allgemeinbehandlung, verbunden mit Elektrisierkur, 
half nichts. Seit drei Monaten lokalisieren sich die Schmerzen haupt- 
sachlich im rechten Oberschenkel und im Gesass beiderseits. Seit 
vier Wochen werden die Beine schwacher und der Gang steif und 
schwierig. 

Untersuchung 13. X. 1910: 

Normaler Ernahrungszustand, nichts von Kachexie. Die inneren Or- 
gane normal, speziell nichts von Tuberkulose nachweisbar; keine Stig¬ 
mata von Syphilis; Beckenorgane frei; nichts von Neubildungen zu 
finden (Magen, Darm, Nieren, Genitalien, Mammae). Der Urin ist frei von Ei- 
weiss und Zucker. Die Wirbelsaule ist in jeder Beziehung normal. 

Nervensystera: 

Psyche intakt, samtlichc Hirnnerven intakt. Obere Extremitaten in jeder 
Beziehung frei. 

Untere Extermitaten: 

Gcringc spastische Parese, dementsprechend der Gang spastiseh- 
paretisch, keine cigcntlichcn Liihmungen; Patellar- und Achillesklonus 
beiderseits, Babinski undOppenheim beiderseits Plantarreflex 
beiderseits Bauchdeckenreflexe nicht zu bekommen (Adipositas 
der Bauchdeeken). Ober- und Unterschcnkel auf Druek diffus empfindlich. 
Die Sensibilitat ist von den Zchen aufwarts bis zur 9. Rippc vorn, 
bis zur 10. Rippe hinten stark herabgesetzt fiir feine Bcriihrung, 
fiir Schmerzreize und fur Untcrschcidung von Spitz und Stunipf: fiir Temperatur- 
reize erhalten. 

Sphinkterenfunktion intakt. 

Die Kranke blicb sechs Wochen untcr Beobachtung. 

Es wurde im Laufe der niichsten Woche rbntgographisch festgestellt, 
dass die Wirbelsaule intakt war, und speziell aueh. dass kein Senkuwis- 
abszess vorlag. Zweimalige Tuberkulininjektionen ficlen negativ aus. Die 
Tempcratur blieb normal. 

Wiihrend der Zustand zunachst stabil blieb, traten nach vier Wochen 
beim Bliek nach links deutlic-he nystagmusartige Zuckungen auf sowie eine 
Andeutung von Intentionstremor in den oberen Extremitaten. Im iibrigen 
waren die oberen Extremitaten intakt, speziell waren die Sehncn- und Periost- 
reflexe an ihnen nicht pathologisch gesteigert. 

Die Bauchdeckenreflexe fehltcn beiderseits dauernd. An den unteren 
Extremitaten zeigte sich rcchtsseitig cine gcringe, aber deutliche Ataxic. 
Die Spannung bei passiven Bewegungen war nur gering. Die Wirbel¬ 
saule zeigte von jetzt an dauernd eine nicht hochgradigc, aber doch deutliche 
Druckempfindlichkeit ties Dornfortsatzes des 4. und 5. Dorsal- 
wirbels. 

Wiihrend die Sensibilitiitsstorung in ihren Grenzcn unveriindert blieb, 
trat zu den iibrigen Qualitiitcn der Stiirung jetzt auch noth eine Stoning des 
Eagegcfiihls hinzu. Zeitweilig bestanden ausserordentlich heft ice Schmerzen, 
die meistens in der Lcndengegend anfingen und nach dem Fuss hinabzogen, 

Deulscho Zcilscliritl f. Ncrvcnhcilktindc. 47. u. 48. Bd. 30 
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zeitweilig auch wieder waren die Schmerzen vom Fuss aufsteigend und lokali- 
sierten sich dann besonders recbts vorn in der Hohe des Rippenbogens. 

Zwei Wochen spater wurde konstatiert, dass an den oberen Extremitaten 
keine Anomalie bestand, speziell war der Intensionstremor verschwunden, 
die Augenbewegungen waren frei, der Nystagmus war verschwunden. 

Die Bauchdeckenreflexe fehlten in alien drei Hohen beiderseits dauernd. 
In den unteren Extremitaten waren die subjektiven Schmerzempfindungen 
unverandert, krampfartige Zuckungen blieben bestehen, wechselten aber an 
Intensitat. Die Motilitatsstorung hatte unter Zunahme der Spasmen 
stark zugenommen, besonders war die Bewegung des rechten Beines nur in sehr 
geringen Exkursionen moglich, links weit besser; rechts bestand auch immer 
noch Andeutung von leichtcr Ataxie. Die Sensibilitatsstorungen waren die 
gleichen geblieben. Auffallend war, dass keine Storung der Blasen- und Mast- 
darmfunktion bestand, auch von Anfang an nicht bestanden hatte. 

Die Wassermann-Reaktion im Blut war negativ, ebenso im Liquor spinalis 
(ausgewertet bis 1,0); Lymphcythosc fchlte, wahrend Phase-I-Reaktion stark 
positiv war. 

Epikrise: Im Laufe etwa eines Jahres hatten sich unter starken 
Schmerzen spastische Paresen beider unteren Extremitaten langsam 
entwickelt, ohne Blasen- und Mastdarmstorung; dabei eine Sensi- 
bilitatsstorung, die giirtelformig abschnitt, hinten in der Hohe 
der 10. Rippe, vorn 3 Querfinger oberhalb des Nabels. Ausser- 
dem fand sich eine Druckempfindlichkeit am 4. und 5. Dornfortsatz. 
Wahrend friiher eine Andeutung von Storungen an den oberen Extremita¬ 
ten (Intentionstremor) und an den Gehirnnerven (Nystagmus) bestanden 
hatte, war in den letzten Wochen bei taglicher Kontrolle nichtsdavon zu 
konstatieren gcwesen. Fiir Tuberkulose sprach nichts: Die Anamnese war 
negativ, der objektive Befund ebenso, speziell auch war rontgographisch 
an der Wirbelsaule nichts nachzuweisen. Fiir Syphilis sprach nichts: 
Anamnese negativ, die 4 Reaktionen sprachen gegen Syphilis. 

Eine Zeit lang wurde mit der Moglichkeit einer multiplen Sklerose 
gerechnet. Man weiss heute, dass multiple Sklerose mit Schmerzen ver- 
laufen kann (Ed. Muller, Dinkier, Nonne u. a.), und fiir diese Dia¬ 
gnose schien ins Gewicht zu fallen die zeitweise bestehende leichte Ataxie 
an den unteren Extremitaten, der zeitweilig bestehende Nystagmus (aller- 
dings nur in den Endstellungen der Bulbi) und der zeitweilig beobachtete 
(allerdings nur ganz geringe) Intentionstremor der oberen Extremitaten 
sowie das Fehlen der Bauchdeckenreflexe. 

Entscheidend blieb aber fiir die Annahme einer Kompression die 
stetige Progression der Motilitiits- und Sensibilitatsstorungen bei Gleieh- 
bleiben des Hohensitzes der Affektion. 

Die Diagnose wurde also, nachdem liingere Zeit die fiir multiple 
Sklerose verdachtigen Symptome seitens der Augen und der oberen Ex¬ 
tremitaten nicht wieder aufgetreten waren, auf Kompression des Riicken- 
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marks durch Tumor gestellt. Ich nahm als wahrscheinlich an, dass es sich 
umeinen gutartigen Tumor handelte, weil die Wirbelsaule nicht nachweis- 
lich affiziert war, also fiir die Annahme eines Wirbelsaulensarkoms kein An¬ 
halt vorlag, weil nirgends sonst ein primarer Tumor zu konstatieren war, 
weil der Prozess fur eine malignelAffektion sich zu langsam entwickelt hatte 
und weil keine Spur von Kachexie bestand. Im iibrigen war auch bei Kom- 
pression des Riickenmarks schon haufig (siehe die letzte Zusammen- 
stellung hieriiber von Raven von meiner Abteilung) das Fehlen der 
Lymphocytose bei stark ausgesprochener Phase I-Reaktion festgestellt. 

WarderProzess intra-oder extramedullar ? Eine vollstandige 
Querschnittslasion lag nach der Art der motorischen und sensiblen 
Storungen nicht vor. Die Hartnackigkeit und Hochgradigkeit der 
Schmerzen machte jedenfalls einen extramedullaren, die hinteren Wur- 
zeln reizenden Prozess sehr viel wahrscheinlicher. Bei der Frage, ob extra- 
ob intradural musste der intradurale Sitz fiir wahrscheinlicher 
gelten, weil bekanntlich die intraduralen Tumoren bei weitem die extra- 
duralen Tumoren an Haufigkeit iiberwiegen. 

Was den Sitz der Erkrankung betraf, so musste man nach der oberen 
Grenze der Sensibilitatsstorung, nach dem Fehlen auch der oberen Bauch- 
deckenreflexe sowie nach der Parese der Bauchmuskulatur auf einen 
Erkrankungsprozess in der Hohe des 6. bis 10. Dorsalsegments schliessen. 

Dementsprechend wurde empfohlen, die Bogen des 4. und 5. Dornfortsatzes 
zuerst und dann eventucll die niichstunteren zu entfernen. 

Die Operation wurde am 8. IX. 1911 (Dr. Sick) ausgefiihrt: Esentleerte sich 
bei Eroffnung der Dura sehr reichlicher Liquor, von einem Tumor fand 
sich nichts. Es wurde dann nocli der 6. und 7. Bogen des Brustwirbels entfernt. 
Auch hier fand sich nichts von Tumor. Die Sonde, die an der Hinter- und Vorder- 
fliiche des Riickenmarks nach obcn und untcn gefiihrt wurde, stiess auf keinen 
Widerstand. Es wurde deshalb die Wunde wieder geschlossen. 

Der weitere Verlauf gestaltete sich so, dass die spastische Paraplegie zu- 
nahm, allmahlich zu Kontrakturen fiihrte und dass Decubitus auftrat. Die 
Kranke brachte noch vier Monate auf meiner Abteilung zu und ging dann 
zugrunde. 

Bei der Sektion fand sich an den innercn Organen ausser eincr Pyelo¬ 
nephritis und einer Bronchopneuinonie des rechten und linken Unterlappens 
keine Anoraalie. Am Riickenmark fand sich in der Holie zwischen 10. und 
12. Brustsegment an der Vorderseite, etwas auf die rechte Seite 
hiniibergreifend, ein ovoider, massig derber, 2,5 cm langer und 1,8 cm 
breiter, 1,2 cm dicker Tumor (Fig. 15). Das Riickenmark war durch ihn tief ein- 
gedellt; er ragte nur ganz wenig iiber das Niveau des Riickenmarks hinaus. 

An diesem Fall ist Mancherlei bemerkenswert: 

1. Die Diagnose auf einen lokalisierten komprimierenden Prozess 
wurde nicht gleich gestellt, weil voriibergehcnd Symptome da waren, 
die an eine multiple Sklerose denken lassen mussten: Andeutung von 
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Nystagmus, Andeutung von Intentionstremor an den unteren Ex- 
tremitaten, Kombination von Spastik mit leichter Ataxie an den 
unteren Extremitaten, Fehlen der Bauchdeckenreflexe. 

2. Nachdem diese suspekten Erscheinungen verschwunden waren, 

gewann die Annahme einer Kompression 
an Wahrscheinlichkeit durch die Kon- 
statierung des Syndroms: Ph. I stark 
positiv, Lymphocvtose negativ. 

3. Obgleich lange bindurch heftige 
Schmerzen bestanden batten und ob- 
gleicli dauernd, wenngleicb nicht boeh- 
gradig Ataxie in dem einen (linken) 
Bein vorhanden war, so lag doch der 
Tumor auf der Vorderseite, nur wenig 
auf die seitliche Partie iibergreifend, 
und nicht auf der Hinterseite des 
Riickeumarks. 

4. Die Lokalisation war in diesem 
Falle zu hoch angenommen worden, 
wahrend meistens bekanntlich das gegen- 
teilige Missgeschick vorkommt. 

Die oberste Grenze fur das Aus- 
fallen des oberen Bauchdecken-Reflexes 
ist das 6. Dorsalsegment, und damit 
stimmte die haufig konstatierte Druck- 
| empfindlicbkeit des Dornfortsatzes des 
h 4. und 5. Dorsalwirbels. Also die so 
oft — auch von mir in mehreren Fallen 
— mit Erfolg fiir die Lokalisation ver- 
wertete zirkumskripte Druckempfind- 
lichkeit der Dornfortsatze hatte bier 
irregefuhrt; mit vielen friiberen Beob- 
achtungen der Autoren stimmt es auch 
in diesem Falle uberein, dass die Lokali¬ 
sation der Schmerzen kein brauchbarer 
Hinweis war. 

Ob auch bier die Erbobung des 
Liquordrucks, die bei der Operation fest- 
gestellt wurde, das irrefubrende Moment 
abgab, muss dahingestellt bleiben, ist 
aber immerhin wabrscbeinlich. Oppen - 
heim fand bei seinemMaterial 2mal die 
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Geschwulst tiefer als angenommen war; in einem dieser Falle lag eine 
umschriebene Arachntis oberhalb des Tumors vor. Eine solche konnte 
icb in meinem Fall weder bei der Operation noch bei der Sektion 
nachweisen. 

Es folgen jetzt 5 Falle, die maligne Tumoren betreffen: im 1. Fall 
8ehen wir eine Kombination von intra- und extramedullarer Lokali- 
sation des Tumors, im 2. Fall war das Resultat der Rontgenunter- 
suchung irreleitend, einmal handelte es sich um eine fur das Riicken- 
mark anatomiscbe Raritat, der 4. Fall ist fiir die Kasuistik der Conus- 
affektion interessant, und der 5. Fall zeigt in klassischer Weise, wie 
die Differentialdiagnose zwischen tuberkuloser und „maligner“ Kom- 
pression des Riickenmarks unter Umstanden unmoglich sein kann. 

Fall 7. Anamnese. Wilhelm W., 37 Jahre, Tierarzt. Aufgenommen 
13. VI. 1912, operiert 15. VI. 1912, f 16. VI. 1912. 

Keine hereditare Belastung; friiher—abgeselien von Kinderkrankheiten — 
stets gesund; war beim Militar. Geschlechtlich nicht infiziert; kein Potus; 
verheiratet, 3 gesunde Kinder. Patient erkrankte 4!/ 2 Monate vor seiner 
Aufnahme mit Parasthesien im linken Arm. Dieselben traten ganz 
plotzlich in der Nacht beim Nachhausegehen von einem Diner auf. Sie 
verschwandenbald wiederundrezidivierten dann. Nach6Wochcn waren sie 
hartnackig und schmerzhaft. Dazutrat2Monate spater ein dumpfer 
Schmerz im Nacken, „als ob man Rheumatismus habe“. Wieder einige 
Wochen spater traten Schmerzen beim Drehen des Kopfes auf, und 
bei einem gelegentlichen leichten Schlag auf den Kopf bekam er so heftige 
Schmerzen, dass er fast ohnmachtig wurde. Bald entwickelte sich eine 
leichte Schwache im Daumen und Zeigefinger sowie Mittelfinger 
der linken Hand. In einer Universitatsklinik wurde die Lumbalpunktion 
und eine Rontgcnaufnahme gemacht. Der Dmck fand sich erhoht, Eiweiss 
nachNisslstarkvermehrt,starke Phase I, Lymphocytose zweifelhaft, 
die Wass.-R. im Blut war negativ. Die Rontgenaufnahme ergab einen 
zweifelhaften Befund am 6. Halswirbel. Man nahm an, dass es sich um einen 
destruktiven Prozess des 6. Halswirbels handelte. 

Status: In meiner Sprechstunde fand ich bei dem kraftig gebauten und 
gu tgenahrten Mann d ie inneren Organe normal, leichteparetischeSchwache 
im linken Ulnarisgebiet sowie leichte Sensibilitatsstorung im 
Ulnaris- und Medianusgebiet fiir feine Beriihrung, Schmerzreize und starkere 
Stoning des Lagegefiihls und der Stereognosie. Rechterseits war die Sen¬ 
sibilitatsstorung geringer (s. Figur 16). Im iibrigen waren die oberen Extremi- 
taten intakt. An den unteren Extremitaten fand sich Steigerung der 
Sehnenreflexe links, Patellar- und Achillesklonus, Babinski, Storung der 
Sensibilitat wie in Figur 16. Normales Verhalten der Hautreflexe. An der 
Wirbelsaule fand sich eine Druckempfindlichkeit zwischen 6. und 
7. Halswirbel. Das Rontgenbild war normal (Dr. Haenisch). Linke Pupille 
< rechts; Reaktion auf L. und K. normal. Der Kopf wurde exquisit steif gc- 
halten. Vorsichtige aktive und passive Bewegungen der Wirbelsaule erregten 
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lebhafte Schmerzen bzw. vermehrten die haufig spontan auftretenden 
Schmerzen. 

Patient wurde dann in Eppendorf aufgenommen. 

Von einer Lumbalpunktion sah ich in diesem Falle nach der Erfabrung, 
die ich vor kurzem gemacht hatte (siehe Fall 4) ab, Pirquet war negativ. 

Epikrise: 

Es musste sich handeln um einen Prozess, der das Riickenmark am 
unteren Halsteil komprimierte. Dafur sprach das Ensemble der moto- 



rischen Parese im Ulnaris-, der Sensibilitatsstorung im Ulnaris- und Me* 
dianusgebiet sovvie die leichte Spastik in den unteren Extremitaten, in 
Kombination mit der Pupillenanomalie. Syphilis und Tuberkulose 
konnte nach allem ausgeschlossen werden. 

Dass der Prozess extramedullar sass, erschien wahrscheinlich wegen 
der erhebliclien Schmerzen. Uber die Natur des Prozesses liess sich 
sagen, dass Syphilis ausgeschlossen war wegen der negativen Anamnese, 
des negativen Organbefundes und der negativen W a s s e r m a nn-Reaktion 
des Liquors. Gegen Tuberkulose sprach ebenfalls die negative Anamnese, 
der negative Organbefund, der negative Pirquet und der negative Ront* 
genbefund an der Wirbelsaule. Es blieb die Annahme eines Tumors ubrig. 
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Ob dieser benigner oder maligner Natur sei, war durchaus zweifelhaft. 
Der Verlauf war ein schneller gewesen, die Schmerzen, die auf die Wirbel¬ 
saule lokalisiert schienen, waren beftig und die Haltung der Wirbelsaule 
Hess eine gewisse Steifigkeit erkennen, wie es gerade bei Durcbsetzung 
der Wirbel mit malignen Tumoren vorkommt. Doch es fehlte Kachexie, 
und es liess sich nirgends sonst etwas von Neubildung am Korper nach- 
weisen. Dass die Wirbel im Rontgenbilde nichts Abnormes zeigten, sprach 
nicht mit Sicherheit dagegen, dass sie von Tumorbildung ergriffen seien, 
wie ich erst vor kurzem (siebe Beobacbtung Nr. 8) gelemt hatte. 

Andererseits kann aucb eine gut- 
artige Neubildung einen schnellen 
Verlauf nebmen und kann auch bei 
gutartiger Neubildung Druckempfind- 
licbkeit und Behinderimg der Beweg- 
lichkeit der Wirbelsaule einmal vor- 
kommen. 

Auffallend blieb die Tatsache, 
dass Motilitatsstorungen und Sensi- 
bilitatsstorungen auf derselben Seite 
vorkamen. Diesbezuglich liegen Er¬ 
fahrungen vor, die zeigen, dass dies 
auch bei einseitig komprimierenden 
Tumoren einmal vorkommen kann 
und dass auch dies Verhalten sich 
nicht mit Sicherheit gegen die An- 
nahme eines extramedullaren kom¬ 
primierenden Tumors verwerten lasst. 

Man konnte aber auch die 
Gleichseitigkeit von Motilitats- 
und Sensibilitatsstorung da- 
durch erklaren, dass der Tumor 
intramedullar sass und auf der 
einen Seite vorwiegend die Hinterstrange und auf der 
anderen Seite vorwiegend die Seitenstrange befallen hatte. 

Die Diagnose wurde demnach gestellt auf Tumor in der Hohe 
des unteren Halsteils des Riickenmarks. Ob extramedu- 
lar,ob intramedullar,liess sich nicht entscheiden; ob benigne 
oder maligne, liess sich ebenfalls mit Sicherheit nicht ent¬ 
scheiden, doch erschien der maligne Charakter zum min- 
desten ebenso wahr scheinlich wie der benigne. 

Die Probelaminektomie erschien indiziert. Herr Dr. Sick nahm 
dieselbe vor. 
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Die Bogen des 4., 5. und 6. Halswirbels wurden entfemt. Die Dura erschien 
prall gespannt. Der palpierende Finger fiihlte innerhalb der Dura eine nach 
oben sich erstreckende Resistenzvermehrung. Nach Spaltung der Dura 
zeigt sich, dass auf der Hinterflache linkerseits ein Tumor von 
ca. Bohnengrosse dem Riickenmark aufliegt. Die Konsistenz ist 
mittelweich. Bei genauem Zusehen zeigt sich, dass ermit der Rucken- 
marksubstanz zusamraenhangt, aus derselben gewissermassen 
„geboren“ wird. Der Tumor wird mit der Schere bis zum Niveau des 
Riickenraarks abgetragen. In Erinnerung an einen Fall, den Herr Dr. Sick 
fur mich operiert hatte, in dem der Tumor ebenfalls bis in das Rucken- 
mark hinein gereicht hatte und bei dem die Heilung mit geringen Defekten 
cingetreten war, versuchte er auch in diesem Falle in das Riickenmark einzu- 
dringen. Es zeigte sich jedoch, dass der Tumor sich nach der rechten 
und linken Halt'to des Riickenmarks diffus infitrierend erstreckte. 
Von einer weiteren Exstirpation wurde daher abge sehen und die Operation 
beendet. 

Die mikroskopische Untersuchung ergab: zellreiches Gliom. 

Die Operation im Halsmark uberstand der Patient nicht. Am sclben 
Abend trat hohe Temperatur auf, und unter schweren Bulbarerscheinungen 
ging Patient noch in derselben Nacht zugrunde. 

Die Sektion ergab, dass samtliche inneren Organe normal waren. 

Das Riickenmark zeigte keine Symptome von Kompression. Das Hals mark 
ist im mittleren und unteren Teil in toto etwas aufgetrieben. Auf 
einem Querschnitt ist die Riickcnmarksfigur verwaschen. Die Pia mater ist in 
der Ausdehnung der Auftreibung des Marks leicht verdickt und getriibt. Die 
mikroskopische Untersuchung zeigte, dass es sich um ein das Mark diffus 
infiltrierendes zellreiches Gliom mit starker Infiltration der Pia mit 
Tumorzellen handelte. Der rechte Hinterstrang ist am starksten be¬ 
fallen und der linke Seitenstrang wesentlich starker infiltriert 
als der rechte. 

An diesem Fall ist Verschiedenes bemerkenswert: 

1. zeigte er, was ja schon lange bekannt war und gerade auf Grund 
ausgedehnter Erfahrung in den neuen Arbeiten immer wieder von 
neuem betont wird — im Juni 1912 wiesen erst Schultze und 
Auerbach in Baden-Baden wieder darauf hin —, dass eine 
sichere Differentialdiagnose zwischen intramedullarem und 
extramedullarem Tumor oft unmoglich ist. 

2. hatte in diesem Falle auf die Moglichkeit des intr amedullaren 
Sitzes hingewiesen die Tatsache, dass Motilitat imd Sensibilitat 
an derselben Seite gestort waren. Doeh habe ich schon in der Epi- 
krise betont, dass auch bei extramedullaren Tumoren dieses Ver- 
halten bereits beobachtet worden ist. 

3. Sehr ungewohnlich ist, dass bei einem i n t r a medullaren Tumor so 
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heftige Schmerzen auftra^en, wie sie sonst ganz iiberwiegend 
bei extramedullaren komprimierenden Neubildungen gefunden 
werden. Bekannt ist, dass man solcheFalle dadurcb erklaren 
wollte, dass man annahm, die Schmerzbabnen im R.-M. 
seien nicht gestort, sondern gereizt. Der Fall beweist von 
neuem, dass auch die Schmerzen keineswegs ein sicherer 
Fiihrer fiir .die Differentialdiagnose: extramedullarer oder 
intramedullarer Sitz des Tumors sind. Die Steifigkeit der 
Kopfhaltung und die Schmerzen bei aktiven und passiven 
Bewegungen erklaren sich wohl ungezwungen durch die 
Infiltration der Pia mater mit Tumormassen; wir sehen, 
dass diese • 2 Symptome ebenfalls nicht ausschlaggebend 
sind fiir die Unterscheidung zwischen extra- und intra- 
medullarem Sitz des Tumors. Oppenheim hat bekannt- 
lich gezeigt, dass in seinen Fallen sich dies differential- 
diagnostisch verwerten liess: Wir sehen, dass es sich auch hier 
nur um eine Regel handelt, die Ausnahmen zulasst. 

4. Endlich ist dieser Fall ein weiterer Beitrag zu der bereits von mir 
in meiner ersten Publikation fiber das Vorkommen von Phase I 
bei fehlender Lymphorcytose bei Komprimierung des R.-M.s 
festgestellten Tatsache, dass derselbe Symptomkomplex auch bei 
intramedullaren Tumoren vorkommt, fiir die Differentialdiagnose 
zwischen intra- und extramedullarem Sitz also nicht verwertet 
werden kann. 

Die Moglichkeit eines erfolgreichen Angreifens eines intramedul¬ 
laren Tumors ist bereits dargetan: v. Eiselsberg, F. Krause (teilweise 
Entfemung eines diffusen Glioms aus dem Riickenmark), Cushing, 
Schultze und Garr£ (1. c.), Veraguth (Korresp.-Bl. fiir Schweizer 
Arzte 1910, Nr. 33), Charles Elsberg und Edwin Beer (New-York, 
american journal of the med.-sciences Yol. 142, Nr. 5, S. 636—647), 
Roepke (Arch. f. klin. chir. Bd. 96, H. 4), S. Auerbach sind hier als 
die Pioniere zu nennen. Ganz neuerdings hat sich Rothmann in 
einem Aufsatz „Gegenwart und Zukunft der Ruckenmarkschirurgie“ 
fiber dies Thema ausgesprochen; er stellt 12 bisher operierte Falle von 
intramedullaren Tumoren zuammen und findet, dass hier die Gliome — 
darum handelte es sich ja auch in meinem Falle — die schlechteste 
Prognose geben. 

Schon 1908 berichtete ich fiber einen Fall meiner Abteilung, in dem 
Dr. Sick, um einen von der Dura mater ausgegangenen und in das R.-M. 
hineingewachsenen Tumor ganzlich zu entfernen, diesen intramedullar 
ausgebreiteten Anteil aus der Substanz ausschalen musste; der Fall 
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ist mit ganz geringen spastischen Residuen an der entsprechenden unteren 
Extremitat ausgeheilt, und ich konnte dieKranke auf der Tagung der Ges. 
Deutscher Nervenarzte in Hamburg 1912 als geheilt — 4 Jahre nachder 
Operation — vorstellen. 

Fall 8. Max A., 28 Jahre, Klavierstimmer, aufgenommen 21. XI. 1911, 
operiert 29. XI, f 30. XI. 1911. 

Anamnese: NachkeinerRichtungerblichbelastet,speziellfurTuberkulose 
kein Anhalt; kein Potus; fiir Syphilis nicht der geringste Anhalt. Als Kind 
und auch spater war Patient nicmals ernstlieh krank. Er hat als Klavier- 
macher gelernt, arbeitete jahrelang in einer grossen Klavierfabrik und ist seit 
vier Jahren selbstandiger Klavierstimmer und Klavierreparateur; hatte sein 
gutes Auskoramen. Vom Militar frei wegen allgemeiner Korperschwache; nicht 
verheiratet. Von jeher neigt Patient zum Schwitzcn, hat aber niemals irgendwelche 
Lungenbeschwerden gehabt. 

Jetzige Erkrankung: Vor vier Wochen, als Patient die Arme starker 
anstrengte, bekam er plotzlich einen stechenden Schmerz im Riicken 
oben zwischen den Schultcrblattern. Der Schmerz verlor sich bald wieder, doch 
hatte Patient noch im Laufe dcs Tages, namentlich bei langerem Gehen, haufig 
ein unbehagliches Gefiihl im Riicken. In den nachsten Tagen arbeitete Patient 
weiter, aber der stechende Schmerz tratimmer ofter auf, namentlich 
wenn Patient die Arme gebrauchen musste. Vor zwei Wochen ging er dann zum 
Arzt, der ihn mit antirhcumatischcn Mittcln behandelte. Einige Tage spater 
bekam er abends so heftige Schmerzen, dass bei der geringstcn Bewegung des 
Kopies die Brust „krampfartig zusammengezogen“ wurde. Vor zwei Wochen 
musste er die Arbeit aufgeben und lag viel im Bett. Seit einer Woche be- 
merkt Patient geringe Schwache in den Handen, in der rechten aus- 
gesprochener als in der linken. Die Kraftlosigkcit nahm in der rechten Hand all- 
miihlich zu. Seit zwei Tagen rasehe Verschlechterung, so dass er nicht 
mehr Loffel und Fcder halten konnte. Die linkeHand verschlechterte sich nicht 
weiter. 

Keine Schwache in den Beinen, kein Taumeln, keine Storung seitens der 
Gehirnnervcn, auch sonst keine cerebralen Ersehcinungen, keine Blasen-und 
Mastdarmbeschwerden. Der Erin ist frei von Eiwciss und Zucker. Die inneren 
Organe sind normal. 

Ein Trauma hat nicht vorgclegen. 

Status pracsens: Patient war untersetzt und ziemlich kriiftig, 
in gutem Erniihrungszustande, Xeigung zum Schwitzen. 

Der Schiidel, speziell auch die Warzcnfortsiitzc waren auf Beklopfen nicht 
empfindlich, die Ohren erwiesen sich als frei; siimtliche Gehirnnervcn waren 
intakt; Wiirgreflex sowie Konjunktival- und Kornealreflex erhalten. 

Pupillen: Die reclite deutlich enger als die linke, im iibrigen 
keine Anomalie in Form und Reaktion auf Licht und bei Konvergenz; l.id- 
spalte beiderseits gleichweit, Augenhintergrund und Sehvermogcn beiderseits 
normal. 

Die digitale Untersuchung der hintcren Rachenwand ergab an der Wirbel- 
siiule keine Anomalie. 
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Bewegungen des Kopfes nach alien Richtungen ausfiihrbar, aber 
schon bei massiger Flexion nach vorn treten starke Schmerzen 
im Nacken auf. Bei aktiven sowie bei passiven Bewegungen ausgesprochener 
Stauchungsschmerz im mittleren Teil der Halswirbelsaule. Pal¬ 
pation des 7. und 6, Halswirbels ist konstant empfindlich. Nirgends 
Drtisen zu ftihlen. 

Untere Extremitaten: In jeder Beziehung intakt, ebenso die Rumpf- 
und Brustmuskulatur. 

Obere Extremitaten: Links leichte Schwache der Flexion 
sowie des Spreizens und Schliessens der Finger. Rechts erhebliche 
Schwache im Medianus- und Ulnarisgebiet, gcringe Schwache auch 
in den linken Fingerstreckem. Oberarm und Schultergurtel normal. Sensibitat: 
Subjektive Parasthesien an der Ulnarseite beider Vorderarme und Hande, 
rechts mehr als links; objektiv in diesem Gebiete deutliche Herabsetzung 
fur fcine Beruhrung, rechts mehr als links; linkerseits Aufhebung des Ge- 
ftihlvermogens fur Temperatur, andererseits rcchterseits fast vollige 
Aufhebung der Schmerzempfindung, die links nur herabgesetzt ist. 
Stereognosie und Lagegefiihl beiderseits gut. 

Tricepsreflex rechterseits schwach -f-, 

Bicepreflex 1 , 

Vorderarm-Reflex J norma * 

Patellarreflex beiderseits gesteigert, 

Achillesreflexe lebhaft, rechts mehr als links, kein Klonus, 
Bauchdeckenreflexe lebhaft, 

Kremaster- und Bauchdeckenreflex schwach -f-, 

Babinski rechts -)-, links zweifelhaft, 

Oppenheim beiderseits 0. 

Uberall ausgesprochener Dermographismus; Gang normal, kein Romberg. 

Am nachsten Tage ergab die Rontgenuntersuchung normale Ver- 
haltnisse der Halswirbelsaule. 

Auf der chirurgischen Abtcilung wurde am nachsten Tage nocli ein- 
mal eine Rontgenaufnahme gemaeht, und auch Herr Dr. Sick konnte 
ebensowenig wie Herr Dr. Lorey, der Leiter der medizinischen Rontgen- 
station, eine Abnormitat finden (siehe unten). 

Die Lumbalpunktion ergab: Druek nicht erhoht, Liquor klar, aber ganz 
leicht gclblich-braun gefarbt, Wass.-R. ausgewertet bis 1,0 negativ, Phase I -|— 
Lymphocytose gering, Pirquet schwach positiv. 

In der nachsten Nacht traten wieder heftige Schmerzen im Nacken auf, 
die Schwache der linken Hand hatte zugenommen und betraf fast ausschliesslich 
das Medianusgebiet. 

Epikrise: Die Hauptsymptome im vorliegenden Falle waren 
folgende: 

Stauchungsschmerz, Druckempfindlichkeit des 6., 7. 
Halswirbels, Pupillendifferenz zu ungunsten der rechten 
Seite, Schwache im Medianus- und Ulnarisgebiet, rechts 
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ausgesprochener als links, mit ausgesprochener Dissoziation der 
Sensibilitatsstdrungen im Ulnarisgebiet. Scbmerzen im Nacken 
sowie geringe spastische Erscheinungen in den nnteren 
Extremitaten, rechts mehr als links. 

Danach musste man annehmen, dass es sicb um einen Prozess am 
7. und 8. Cervikaslegment handelte, und zwar handelte es sich wegen 
der heftigen und konstanten Scbmerzen wahrscheinlich um einen die 
Wurzel komprimierenden Prozess, der, wie sicb aus dem Yerlaufe ergab, 
einen ziemlich rasch fortscbreitenden Verlauf nabm. In Betracbt 
kamen Syphilis, Tuberkulose, Tumor. 

1. Syphilis. Dagegen sprach Anamnese, der objektive Befund 
und der negative Ausfall der Wassermann-R. im Blut und im 
Liquor spinalis. 

2. Tuberkulose. Dagegen sprach (mit Wahrscheinlichkeit) das 
Fehlen der tuberkulosen Belastung, das Fehlen aller Zeicben von Tuber¬ 
kulose an den inneren Organen, die normale Temperatur und der nega¬ 
tive Rontgenbefund. Dafiir liessen sich verwerten der relativ rasche 
Verlauf, das doppelseitige Auftreten der Labmungserscbeinungen und 
die schwach positive Pirquet-Reaktion. 

3. Tumor. Fiir diese Annahme war der Verlauf immerhin auf- 
fallend, man hiitte denn einen malignen Tumor annehmen miissen. Da¬ 
gegen sprach bis zu einem gewissen Grade das Fehlen jeder Kachexie. 
Ungewolinlich fiir einen Tumor war auch das fast von Anfang an doppel¬ 
seitige Auftreten der Symptome, wenngleich die Bevorzugung einer 
Seite immerhin deutlich war. Gegen einen malignen Tumor liess sich 
auch nur bis zu einem gewissen Grade der negative Rontgenbefund an der 
Wirbelsaule verwerten. Fiir einen komprimierenden Tumor liess sich auch 
verwerten die normale Temperatur, das Vorhandensein von starker Phase 
I-ReaktionbeigeringerLymphocytose. DiekonstanteDruckempfindlich- 
keit der zwei Halswirbel liess sich differentialdiagnostisch zwischen 
Tuberkulose und Tumor nicht verwerten. 

Alles in allem handelte es sich unseres Erachtens mit grosser Wahr¬ 
scheinlichkeit um einen Tumor, welcher das R.-M. in der Hohe des 7. 
Halssegments bedriingte. Dass derselbe von der Wirbelsaule ausging, 
war unwahrscheinlich wegen des von verschiedenen Seiten konstatierten 
normalen Rbntgenbefundes. Verdiichtig blieb immer die ungewohnlich 
starke Einpfindlichkeit der Halswirbelsiiule bei Bewegungen. 

Dass ein maligner Tumor von den Hiiuten ausgeht, ist etwas extrem 
Seltenes. 

Immerhin blieb es unsicher, welcher Art der Tumor sei. Eine Probe- 
laminektomie war jedenfalls indiziert; die Lokalisation war durch 
den ganzen Befund gegeben. 
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Herr Dr. Sick nahra am 29. XI. die Operation vor. Es wurden die Bogen 
des 6. und 7. Halswirbels entfemt. Schon extradural fand sich eine geringe 
Menge einer schmierigen Masse, die in erster Linie an ein schmierig-kasiges 
Exsudat wie bei Tuberkulose erinnerte. Die Dura selbst zeigte an der Aussen- 
seite keine Anoraalie. Nach Spaltung der Dura sieht man, dass sich diese Masse 
nach unten fortsetzt ca. 2 cm; sie wird mit einem scharfen Loffel entfemt. 
Auch an der Vorderflache des Riickenmarks finden sich glciche Massen, die eben- 
falls entfemt werden. 

Nach der Offnung der Dura zeigt sich die Riickenmarksubstanz normal. 
Es findetsich nichts von Tumor. Nach oben und unten findet sich an der 
Hinterseite und vorderseits des Riickenmarks kein Hinderais. Besonders viel 
Liquor war nicht abgeflossen. 

Wahrend Patient sich zuniichst wohl befand, trat am nachsten Tage 
plotzlich ein schwerer Kollapszustand auf, dem Patient trotz Exzitantien usw. 
schnell erlag. 

Die Sektion ergab ein uberraschendes Resultat: Samtliche inneren 
Organe waren durchaus normal. Nach Herausnahme der Halswirbelsaule und 
des oberen AbschnittesderBrustwirbelsauleerkcnnt man, dass der ersteBrust- 
wirbelkorper fehlt. DieBandscheiben des 7.Hals-und2.Brustwirbelsliegen 
unmittelbar aufeinander. Zwischen diesen eine grosse rote, wciche Masse, welche 
vorn unter dem Ligamentum long, anterius und hinten unter dem Ligamentuin 
long, posterius weiter gewuchcrt ist. Reste dieser Massen finden sich noeh vorn 
am Riickenmark, an der Innenflache der Dura sowie in geringer Menge auch an 
der Hinterflache der Dura. Das Riickenmark zeigt noch in der Hohe des unteren 
Cervikalteils Reste von Eindellung. 

Die mikroskopische Untersuchung zeigt: Riesenzellensarkom. Die Dura 
mater selbst ist nicht abnonn. 

Dieser Fall ist bemerkenswert deswegen, weil sich eine vollige 
Zerstorung des Korpers des ersten Dorsalwirbels im Ront- 
genbilde auch spezialistisch geiibten Augen volligentzogen 
hat. Ich brachtc die Platte nach diesem Selctionsresultate Herrn 
Dr. Hanisch, dem Leiter des Albers-Schonbergschen Rontgen- 
instituts mit der Frage, ob er an der Halswirbelsaule eine Anomalie ent- 
decken konne. Auch dieser erklarte das Bild fur normal und hielt diese 
Behauptung auch Herrn Prosektor Fraenkel gegeniiber aufrecht, 
welcher nach der Sektion am Rontgenbilde eine Anomalie finden wollte. 
Die Tatsache, dass rontgenographisch das Fehlen des ersten Dorsal- 
korpers sich versteckt hatte, erklarte sich dadurch, dass der 
Wirbelbogen erhalten war und dass die ununterbrochene 
Reihe normaler Wirbelbogen das Fehlen des einen Korpers 
verdeckte (Fig. 18). 

Dieser Fall lehrt von neuem eindringlich, was Stertz an einem 
meiner Falle sah, was Schultze erst kiirzlich wieder in Baden-Baden 
an der Hand einer Erfahrung (malignes Euchondrom) mitgeteilt hat und 
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was auch Oppenheim betont, dass die Rontgenuntersuchung unter 
Umstanden versagen kann. Dass aber eine so hochgradige Zerstorung 
sich der Beobachtung kompetentester Untersucher entziehen kann, 
ist bisher noch nicht mitgeteilt worden. 

Vom klinischen Standpunkte war uns von vornherein eine Tumor- 
erkrankung der Wirbelsaule wahrscheinlich gewesen, da die Dmck- 
empfindlichkeit, der Stauchungsschmerz und die Heftigkeit der Schmer- 
zen bei aktiven und passiven Bewegungen der Wirbelsaule bei Aus- 
schluss von Tuberkulose diese Annakme nahe legte. 



Fig. 18. 


Sehliesslich will ich noch darauf hinweisen, dass auch in diesem 
Falle die Kompression des R.-M.s begleitet war von dem Syndrom: 
starke Phase I-R., schwache Lymphocytose und gelbliche Farbung des 
Liquor. 

Fall 9. Ida H., 38 Jahre, Arbeit erfrau, aufgenommen 11. VII. 1911, 
operiert 18. VII. 1911, f 27. VII. 1911. 

An am ncs e: Patient, kam, weilsie seit ca. sechsMonaten anSclimerzen 
in der linken Lcndengegend litt, die durch das ganze Bein ausstrahlten. 
Sp&ter zogendie Schmerzen in denRiicken. Seit fiinfMonatenentwickelte 
sich eine langsam zunehniende Schwache im linken Bein. Vor vier 
Wochen warden plotzlich beide Beine so schwach, dass Patientin nicht 
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mehr stehen konnte. Bei ihrer Aulnahrae klagte sie fiber Schmerzen und Steifig- 
keit in beiden Beinen, Urinbeschwerden und Obstipation. 

Von friiheren Krankheiten weiss Patientin nur von Masem; ein Bruder 
starb an Kehlkopfschwindsucht, der Vater an Herzschlag; fiber die Todesursache 
der Mutter weiss Patientin nichts anzugeben. Patientin hat vor acht Jahren 
geheiratet, der Mann lebt und ist gesund, negiert aufs bestimmteste syphilitische 
Infektion. Das alteste Kind lebt und ist gesund, zwei Kinder starben klein. 
Patientin gibt an, schon als Kind gelegentlich an Schwellungen der Unter- 
kieferdrfisen gelitten zu haben. In den ersten Jahren hat sie auch zuweilen 
an „Stichen auf der Brust“ und an starken Nachtschweissen gelitten. 

Die Kranke war schwachlich, blass, in dfirftigen Ernahrungszustande, 
die Lungen waren nicht nachweisbar affiziert; das Herz war, abgeshen von einer 
etwas beschleunigten Aktion, normal. Bei der Untersuchung des Leibes fiel 
nur auf, dass beide Hypogastrien, besonders das linke, auf Druck stark 
empfindlich waren. Der Urin war frei von Eiweiss und Zucker. Die Wirbel- 
saule war intakt, nur in toto von oben bis unten auf Beklopfen leicht 
empfindlich, was als Ausdruck einer allgemeinen Uberempfindlichkeit infolge 
dcs Schwachezustands aufgefasst wurde. 

Nervensystem: Psyche normal, samtliche Himnerven frei. 

Die oberen Extremitaten normal. Untere Extremitaten: Es besteht 
eine erhebliche Beuge- und Adduktionskontraktur, die Spannungen 
sind nur mit grosser Mfihe und unter heftigen Schmerzen zu fiberwinden. Pa- 
tellarreflex beiderseits wcgen der Spannung nicht auszulosen; beiderseits 
Achillesk lonus. Plantarreflex beiderseits +, Bauchdeckenreflexe nicht zu 
prfifen, weil die Bauchdecken dauemd krampfhaft kontrahiert sind. Babinski 
und Oppenheim +; haufig treten unwillktirliche Kontraktionen der Beine 
auf. Die Untersuchung der Sensibilitat zeigt, dass an den unteren Extremitaten 
eine gewisse Unsicherheit fiir dieUnterscheidung von Spitze und Knopf der Nadel 
besteht, ebenso am Rumpfe von dcr Hohe der Mamillen abwarts; ausserdem 
besteht eine leichte Storung des Lagegefiihls in den Zelien und Fiissen. Auf die 
Haut geschriebene Zahlen werden in derselben Ausdelmung nicht, Warm und 
Kalt unsicher erkannt. 

An Mammae, im Abdomen, per vaginam und per rectum ist von Tumor 
nichts zu finden. 

Lumbalpunktion: 

Druck 160, 

Liquor klar, 

Phase I l - , 

Lymphocytose 

Wass.-R., ausgewertet bis 1,0, ncgativ, 

Saponin-R (nach Hauptmann) ++. 

Wass.-R. im Blut negativ. 

Im Laufe der niichsten Tage bestanden fast ununterbroehen ziemlich heftige 
Reizerscheinungen in den Muskeln der unteren Extremitaten und des Bandies 
in Gestalt von sehr starken Kontrakturen und heftigen Schmerzen. Retentio 
urinae. 
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Die Rontgenuntersuchung der Wirbelsaule ergab normalen Befund. 
Pirquet-Reaktion war negativ. 

Epikrise: Es konnte kein Zweifel bestehen, dass es sich um einen 
das R.-M. komprimierenden Prozess, und zwar um einen Tumor handelte. 
Fur die Annahme einer Kompression des R.-M.s sprach auch hier, dass 
die Kombination von starker Phase I mit sehr geringer resp. negativer 
Lymphocytose vorlag. Syphilis war ausgeschlossen: Die Anamnese, die 
korperliche Untersuchung sowohl der Patientin selbst wie ihres Mannes, 
ergab keinen Anhalt. Der Liquorbefund (Lymphocytose negativ, W.-R. 
negativ) sprach ebenfalls gegen die syphilogene Natur des Riicken- 
marksleidens. Wenigersicher war Tuberkulose auszuschliessen; zwar war 
an der Wirbelsaule, auch rontgographisch, und an den Lungen und den 
iibrigen Organen nichts von Tuberkulose nachweisbar, doch waren in 
der Anamnese suspekte Momente: Schwellung der Unterkieferdriisen 
in der Kindheit, in der letzten Zeit stechende Schmerzen auf der Brust 
und Nachtschweisse, ein Bruder war an Kehlkopftuberkulose gestorben. 

Ein primarer Tumor liess sich nirgends finden, deswegen war ein 
primiirer Tumor, der von der Wirbelsaule oder von den Hauten ausging. 
das Wahrscheinliehste. Ob derselbe benigner oder maligner Natur war, 
wurde offen gelassen. Auf der einen Seite lag eine eigentliche Kachexie 
nioht vor, auf der anderen Seite war der Yerlauf fur einen benignen 
Tumor ein auffallend schneller. 

Extramedullar oder intramedullar? Bei der Hochgradigkeit der 
motorischen und sensiblen Reizerseheinungen war ein extramedullarer 
Sitz des Tumors wahrseheinlicher als ein intramedullarer. 

Was die Lokalisation betraf, so wies die obere Grenze der Sensi- 
bilitiitsstdrung, die sich in der Hdhe der Mamillen befand, auf das 4. oder 
5. Dorsalsegment hin. Da sich auch der obere Teil der Bauchinusku- 
latur in fast dauerndem Kontrakturzustandc befand, so wies auch dies 
auf einen Sitz hin, der jedenfalls nicht tiefer gelegen sein konnte, als das 
5. und G. Dorsalsegment. Irgend eine lokalisierte Druckempfindlieh- 
keit der Wirbelsaule felilte, konnte also differenzialdiagnostisch nicht 
mit verwertet werden. 

Empfohlen wurde Lamienektomie des 4.—G. Wirbelbogens. Am 
25. Juli wurde die Operation (Dr. Sick) vorgenommen. Zunachst 
warden die Bbgen des 5. und G. Dorsalwirbels abgetragen. Die Dura 
war otwas prall, sie wurde gespalten. Es fanden sich speckige Massen, 
die der Hinterseite des R.-M.s gleichmassig auflagen. Dieselben wurden 
entfernt, und da sie sich noch weiter naeh unten erstreckten, wurde 
auch der 7. und 8. Dorsalwirbelbogen entfernt. Auch hier fanden sich 
diese Massen, welchc ebenfalls mit leichter Miihe entfernt werden 
konnten. Makroskopisch blieb es unsicher, worum es sich handelte. Als 
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maligne wurden die Wucherungen aber von vornherein angesprochen. 
Die mikroskopische Untersuchung (Prof. Fraenkel) ergab, dass es sich 
um eine Lymphomatosis granulomatosa (Hodgkin) handelte. 

Damit war es klar, dass dieser Tumor nur ein sekundarer sein 
konnte. Man konnte nur nicht nachweisen, wo die primaren Tumor- 
massen lokalisiert waren. Dariiber sollte erst die Sektion Auskunft 
geben. 

Die Patientin verfiel nach der Operation schnell und ging am 
9. Tage nach der Operation an allgemeiner Entkraftung, ohne irgend 
eine Komplikation, zugrunde. 

Die Sektion zeigte, dass es sich um einen Hodgkinschen Tumor 
in der Spitze der linken Lunge, in den linksseitigen Halslymph- 
driisen, sowie um Metastasen im 1.—5. sowie im 8. und im 11. Brust- 
wirbel handelte. Zum Teil hatten die malignen Granulome die Inter- 
vertebrallocher durchwuchert und zu Kompression der Wurzeln gefuhrt. 

Bemerkenswert an diesem Fall ist: 

1. die Seltenheit der Kompression des R.-M.S durch Hodgkin- 
Tumor. Weder Bruns noch Schlesinger noch Oppenheim erwah- 
nen in ihren Monographien diese Tumorart. E. Fraenkel, der ein 
grosses in Eppendorf beobachtetes Material von Hodgkin-Erkrankung 
bearbeitete, sah auch nur diesen einen Fall von Erkrankung der 
Wirbelsaule mit sekundarer Kompression des Riickenmarks. 

2. zeigt der Fall wieder einmal, wie es zuweilen unmoglich ist, 
nachzuweisen, dass der komprimierende Tumor ein metastatischer, 
nicht primarer ist. 

3. war auch in diesem Falle das Syndrom: Phase I positiv, Lympho- 
cytose negativ, vorhanden. 

Fall 10. Fritz D., 43 Jahre, Gelegenheitsarbeiter; aufgenommen 25. II. 
1912, f 25. IV. 1912. 

Die Mutter starb an Lungenschwindsucht, ebenso eine Sehwester der 
Mutter; 14 Geschwister starben klein (an Krampfen, Atrophie usw.), 4 Ge- 
schwister sind gesund, nicht tuberkulos. Keine neuropathische Belastung. 

Mit 2 Jahren machte Patient die Pocken durch, war sonst niemals nennens- 
wert krank, entwickelte sich korperlich und geistig normal; Potus in mittlerem 
Grade; fur Syphilis kein Anhalt. 

Im September 1911 machte er eine Influenza durch. Seitdem leidet 
er an starken Nachtschweissen, Husten und Auswurf, der zeitweilig 
blutig ist. Im Dezember 1911 sollte er in eine Heilstatte transportiert werden, 
was sich zerschlug. 

Seit einigen Wochen leidet er an heftigen Schmerzcn, die voin 
Kreuz in die Beine ausstrahltcn. Nur wegen dieser Beschwerden kommt 
er ins Krankenhaus. 

Deutsche Zeitschrift f. Kervenheilkunde. 47. u. 48. Bd. 31 
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Status: Patient war mittelkraftig, in verwahrlostem Zustande. 

Uber der linken Lungenspitze war der Schall verkiirzt, das At- 
mungsgerausch abgeschwacht und rauh, die Exspiration verlangert; keine Rassel- 
gerausche. Die ubrigen inneren Organe normal; der Urin frei von Eiweiss und 
Zucker. 

Uber dem 2. Lendenwirbel fand sich an der Stelle, wo die Schmerzen 
hauptsachlich lokalisiert waren, eine konstante Druckempfindlichkeit, 
im ubrigen die Wirbelsaule nach keiner Richtung hin nachweislich affiziert. 

Wahrend die Gehirnnerven inkl. Pupillen und die oberen Extremitaten 
keine Anomalie erkennen liessen, fand sich an den unteren Extremitaten 
folgende Anomalie: Beiderseits Fehlen des Achillesreflexes, beider- 
seits ausgesprochenes Ischiasphanomen; Patellarreflex beiderseits 
samtliche Hautreflexe normal; kein Babinski. Im Gebiet der Sensibilitat 
bestand am Scrotum und am oberen Teil der Innenseite des linken 
Oberschenkels sowie in der Umgebung des Anus eine deutliche Herab- 
setzung fur alle Qualitaten. Sphinkterermuskulatur w r ar schwach, 
der Analreflex fehlte. Das Urinieren ging etwas muhsam vonstatten. 

Die Rontenguntersuchung der Wirbelsaule zeigte nor male Verhalt- 
nisse, die kutane Pirquet-R. war schwach positiv. 

Im Laufe der nachsten Woche entwickelte sich eine leichte Inkon- 
tinenz der Blase in Gestalt von Ischuria paradoxa. Die Schmerzen im 
Kreuz, in das beiderseitige Gesass und die Oberschenkel ausstrahlend, 
waren heftig. WIeder einige Tage spater Hess sich eine leichte Schwache 
in der Plantarflexion des rechten Fusses konstatieren. Sonst keine 
motorische Paresen. 

Die Wass.-R. im Blut war normal. 

Lumbalpunktion: 

Flussigkeit goldgelb, ganz wenig getriibt, unter etwas erhohtem Druck. 

Lymphocytose schwach (12/3), 

Phase I 

Im Laufe der nachsten 2 Wochen bestand die Harnverhaltung mit Harn- 
traufeln fort. Die Sensibilitatsstorung erstreckte sich jetzt auch auf die 
Dammgegend und die beiden Innenflachen der Oberschenkel, entsprechend 
ihrem oberen Drittel. 

Jetzt zeigte sich eine lokale Anschwellung an der rechten Clavicula. 

Da die Temperatur dauernd leicht febril war, nahm man an, dass 
es sich hier um einen tuberkulosen Prozess handelte, und zwar wurde 
angenommen, dass sich in der Gegend des Conus ein tuberkuloser 
Prozess entwickelt habe. Eine tuberkulose Grundlage des Prozesses 
Hess auch die Anamnese (tuberkulose Belastung, Husten mit blutigem 
Auswurf) in erster Linie vermuten. 

Zwei Wochen spiiter zeigten sich die ersten Symptome einer Infiltration 
der rechten Lunge: Dampfung und Rasseln bei Abschwachung des Atmungs- 
gerausches. 

Das Rbntgenbild zeigte, dass es sich wnhrscheinlich um einen Tumor 
handelte, der voin Hilus sich in die Lunge hinein erstreckte und der zu einein 
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Exsudat gefuhrt hatte. Dementsprechend ergab die Punktion im rechten 
6. Interkostalraum leicht hamorrhagische Fliissigkeit. Im Sputum keine Tuber- 
kelbazillen. 

Die Rontgenaufnahme der rechten Clavicula zeigte neben einem dem 
Tumor angehorenden Schatten eine Fraktur. Dies legte den Verdacht nahe, 
dass es sich um eine maligne Neubildung handelte, und die vorgenommene 
Probeexzision ergab: Carcinom. 

Damit war die Diagnose gegeben: Primares Lungen-Car- 
cinom mit Metastasen im Knochen (Clavicula, Lumbalwirbel- 
saule). 

Jetzt fanden sich auch im Sputum Gruppen von Fcttkornchenzellen, und 
eine erneuteLumbalpunktion zeigte eine grosseZahl von Leukocyten und Erythro- 
cyten und zahlreiche, in Gruppen zusammenliegende Fettkornchenzellen, aus 
kleinen und grosseren Fettkugeln zusammengesetzt. Auch diesmal war die 
Lumbalflussigkeit gelblich gefarbt. Die Lymphocytose war negativ, Phase I + + 
Wass.-R. auch jetzt, bis 1,0 ausgewertet, negativ. 

Uberraschenderweise besserten sich die Riickenmarkssym- 
ptome nach der Lumbalpunktion sehr wesentlich, die Urinbe- 
schwerden gingen bis auf ein Minimum zurtick, so dass Patient ohne Katheter 
spontan seine Blase entleeren konnte. Die fur die Conusaffektion charakte- 
ristischen Sensibilitiitsstorungen wurden quantitativ geringer, waren aber 
immer noch nachweisbar. Der Ausfall der Achillessehnenreflexe blieb. 

EinigeTage spater bekamPatient einen Jacksonschen Anfall der linken 
Korperhalfte, der im linken Fuss begann und nach oben aufstieg, am Schlusse 
des Anfalls verlor Patient das Bewusstsein fur fast 1V 2 Stunden. Nach Ablauf 
des Anfalls waren Halbseitensymptome nicht zu konstatieren. 4 Tage spater 
klagte Patient uberheftige rechtsseitige Kopfschmerzen. Der Schadel 
warentsprechend der Gegend der Zentralwindungen auf Beklopfen 
stark empfindlich. 5 Tage spater wurde doppelseitige Stauungspapille 
konstatiert. 2 Tage spater wurde er auf dem Klosett von heftigen linksseitigen 
Krampfen befallen bei erhaltenem Bewusstsein. Im Laufe desselben Tages 
traten noch GderatigeAnfalle auf. Esrestierte jetzt eine cerebrale linksseitige 
Hemiparese. In der nachsten Nacht traten wieder 7 linksseitige Jackson- 
sche Anfalle auf. 

Unter finalem Einsetzen einer hypostatischen Pneumonie trat am 25. IV. 
1912 der Exitus ein. 

Die Diagnose lautete: primares Carcinom der Lunge, Metastasen 
in den Knochen (Clavikula undWirbelsaule) sowie in der rechtsseitigen 
Gehirnhemisphare). 

Die Sektion bestatigte die klinische Diagnose: Es fand sich ein von den 
Bronchien ausgehendes Carcinom, welches sich in den rechten Lungenunter- 
lappen verbreitet hatte und zu einer carcinomatosen Pleuritis gefuhrt hatte. 
Metastasen fanden sich in der Leber, in der Schilddriise, in der rechten Clavicula, 
in der rechtsseitigen Schadelhall'te, iibergreifend auf die Dura und durch dieselbe 
ins Hirn in der Gegend der Zentralwindungen hineinwuchemd; Metastasen 
in verschiedenen Dorsal- und Lumbalwirbeln. Speziell fand sich auf dem 
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Ligam. longitud. poster, iiber dera 1.—3. Lendenwirbel eine ca. 
5 mm dicke dunkelgrau-rote Tumormasse, welche von den Wirbel- 
korpern ausging, das Ligamentum durchbrochen hatte und das 
Riickenmark an seinem hinteren Teile bedrangte. 

Die mikroskopische Untersuchung ergab: Carcinom. Die mikro- 
skopische Untersuchung des Riickenmarks liess, nach Weigert und mit Borax- 
Carmin gefarbt keine Anomalie erkennen, wahrend das Mar chi-Pra para t 
eine diffuse Schollenbildung in Hi liter- und Seitenstrangen zeigte. 

In diesem Fall produzierte die multi pel auftretende Krankheit fur 
langere Zeit zuerst das isolierte scharf ausgesprochene Bild einer Er- 
krankung des Conus des R.-M.s. Erst die weitere Beobachtung lehrte, 
dass es sich um eine Metastase handeln musste. Ungewohnlich ist in 
diesem Fall, dass ein relativ geringer Prozess in der Gegend 
des Conus so ausgesprochene und so eindeutige Symptome 
machte. Es ist dies um so mehr hervorzuheben, als gerade neuereEr- 
erfahungen lehren, wie anscheinend typische Conussymptome bestehen 
konnen, ohne dass ein palpabler anatomischer Befund sich finden 
muss. 

Auch hier war das ,,Kompressionssyndrom“ ausgesprochen 
vorhanden. Bemerkenswert ist, dass nach einer Lumbalpunktion 
ein Teil der Kompressionssymptome zuruckging, was darauf 
hindeutet, dass nicht der Tumor allein, sondern dieser im Verein mit dem 
vermehrten Liquordruck das Riickenmark schadigte. Man darf darin 
eine Analogie sehen zu dem Verhalten des sekundaren Hy¬ 
drocephalus beim Tumor cerebri. 

Fal Lll. 'Adolph B., 44 Jahre, Backer; aufgenommen 28. IV. 1911,723. IV. 
1912. 

Anamnese: In der Familic des Vaters ist mehrfach Potus, sonst ist von 
erblicher Belastung nichts nachwcisbar, speziell auch nichts von Tuberkulose. 
Patient war als Kind schwachlich, litt jahrelang an Skrophulose; hat fruher 
starken Potus getrieben, seit 2 Jahren nicht mehr. Vor 18 Jahren machte er eine 
langdauernde eitrige Mittelohrentziindung durch. Im ubrigen will er nicht 
nennenswert krank gewesen sein. Syphilis wird negiert. 

Die jetzige Krankheit begann im September 1910 mit Schmer- 
zen im Riieken, die nach vorn ausstrahlten. Allmahlich trat eine 
Schwaehe der Beine auf. Er wurde 5 Monate nach Beginn des Leidens 
mit „antirheumatischen I)ampfbadern“ usw. behandelt. Bald hinterher nahm 
die Schwiiche der Beine zu, so dass das (iehen ihm schwer wurde. Dabei 
Zunahme der Schmerzen im Riicken, die giirtelformig wurden; keine 
Sphinkterenstorung. 

Status priisens: Bei der Aufnahme war Patient in massigem Emahrungs- 
zustande, die inneren Organe, speziell dieLungen, waren nicht affiziert; es liess 
sich nirgends etwas von Aeubildung finden; der Urin war frei von Eiweiss und 
Zucker. 
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Die Wirbelsaule war ausserlich ohne Deformation. Sie schien ab und 
an in der unteren Halfte der Brustwirbelsaule auf Druck leicht 
empfindlich, ohne dass sich eine lokalisierte Druckempfindlichkeit feststellen 
liess. Die Schmerzen strahlten von der Gegend des 10.—11. Brustwirbels aus. 

Nervensystem: Die Psyche und Hirnnerven frei. 

Die unteren Extrcmitaten waren fast vollig gelahmt, es restierte 
nur eine geringe Motilitat in den Zehen. Parese der Bauchmuskeln, 
Schwache des Detrusor urinae und des Sphincter ani; spastisches 
Verhalten der Sehnenreflexe der unteren Extremitaten; Babinski und 
Oppenheim positiv. Plantar-, Kremaster- und Bauchdeckenreflexe beiderseits 
negativ. 

Die Sensibilitat war von der Nabelhbhe abwarts bis zu den 
Zehen herabgesetzt, und zwar im starksten Grade fur Schmerz und Tem- 
peratur. Keine Andeutung von Brown-Sequard. Die Blutuntersuchung zeigte 
einen geringen Grad einfacher Anamie. 

Lumbalpunktion: 

Druck nicht erhoht, Liquor klar, Phase 1-0, Lymphocytose 14/3, W.-R. 
ausgewertet bisl,0-0, W. im Blut 0. 

Rontgenuntersuchung: Der 10. Brustwirbel ist zusammengesunken, 

der Zwischenraum zwischen 10.—11. Brustwirbel ist nicht zu erkennen. 

Kein Senkungsabzess. 

Schon im Laufe der nachsten Woche entwickelte sich eine Cystitis und leich- 
ter Decubitus. Beides verschwand bei sorgsamer Behandlung und Pflege wieder. 
Patient litt viel an unwillkiirlichen Zuckungen in beiden Beinen. Eine im Oktober 
vorgenommene kutane Impfung nach Pirquet ergab stark positive Re- 
aktion. 

Die Diagnose war zuerst gestellt worden auf einen malignen 
Tumor der Wirbelsaule, der das Ruckenmark komprimiert. Dafiir 
wurde verwertet, dass in der Anamnese wenig fur Tuberkulose sprach, 
sowie dass Zerstorung zweier Wirbelkorper nachgewiesen wurde, ohne 
dass eine Senkungsabszess vorlag, sowie das Fehlen eines Gibbus, was 
bekanntlich bei Zerstorung der Wirbelsaule durch Tumor haufiger vor- 
kommt als bei Zerstorung durch Tuberkulose. 

Als der Verlauf sich lange hinzog und das Allgemeinbefinden relativ 
gut blieb und als die Pirquet-Reaktion 2mal positiv ausfiel, als ferner 
der Gibbus deutlicher wurde, wurde die Diagnose geandert und auf 
Tuberkulose gestellt, um so mehr, als die Temperatur dauernd subfebril 
war, bei keineswegs hochgradiger Cystitis. Man konnte dies auch um so 
eher, als in der Anamnese ja immerhin auf Tuberkulose verdachtige 
Momente vorlagen: Skrophulose in der Kindheit und vor liingeren 
Jahren eine lang dauernde Ohreiterung. 

Patient blieb noch fast ein Jahr in unverandertem Zustand 
und ging dann allmahlich unter den gewohnlichen Folgen einer 
Quermyelitis zu Grunde. 
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Fig. 19. Fall 11. 


Die Sektion zeigte, das von 
Tuberkulose im Korper nichts vor- 
lag. Hingegen fand sich: 

Wirbelsaule: Naeh Offnung 
des Wirbelkanals findet sich auf 
der Hinterseite der Dura auf- 
gelagert eine rot-graue derbe 
Tuniormasse in der Hiihe des 7.—9. 
Dorsalsegments. Sie uraklammert 
das Ruckenmark in der genannten 
Ausdehnung, es auf zirka die Halfte 
seines Umfanges komprimierend. 
Die iibrigen Partien der Dura des 
Riicken marks erwiesen sich als frei. 
Die umgebenden Wirbelknochen 
sind von Tumormassen durchsetzt 
und mit dem Messer schneidbar. 

Nach Durchsagung der ganzen 
n Wirbelsaule zeigt sich weiter, dass 
— E im Korper des 6. Dorsalwirbels und 
H des 8.—11. Dorsalwirbels das Rno- 
chengewebe durch eine dunkelrote 
glasige Tuniormasse ersetzt ist. In 
der Hohe des 8. Dorsalwirbels kom- 
muniziert das Tumorgewebe mit der 
oben beschriebenen, der Dura auf- 
gelegenen Tumormasse. Mikrosko- 
pisch: sehr zellreiches Riesenzellen- 
sarkom. 

An diesem Fall ist bemer- 
kenswert die ausserordent- 
lich langsame Progression 
des malignen zellreichen 
sarkomatosen Tumors. Die 
Krankheit hatte fast 1% 
Jahre gedauert. Die ur- 
spriinglick richtige Diagnose 
war wegen des relativ benignen 
Verlaufs wieder umgestossen 
worden. Wenngleich ein Sen- 
kungsabszess bei Wirbel- 
karies rontgographisch keines- 
wegs gefunden werden muss, 
so weist dieser Fall doch wieder 
darauf hin, dass das Fehlen 
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eines solchen bei der Differentialdiagnose zwischen Zer- 
storung von Wirbelkorpern durch malignen Tumor oder 
durch Tuberkulose ceteris paribus fur die erste Annahme 
verwertet werden soil. Fr. Schultze bringt in seiner neuesten 
Kasuistik auch einen Fall von Fehldiagnose auf Conuskompression bei 
einem Tuberkulosen, bei dem ein Senkungsabszess nicht konstatiert 
war und bei dem die Sektion ein komprimierendes Fibrosarkom auf- 
deckte. 

Jedenfalls ungewohnlich ist auch in diesem Falle das vollige 
Zuriicktreten der Schmerzen wahrend der letzten */ 4 Jahre, 
eine Erscheinung, die wir bei Kompression durch einen tuberkulosen 
Abszess ja haufig sehen, wahrend fiir eine Kompression durch einen 
malignen Tumor ja gerade andauemde und hartnackige Schmerzen — 
das betont auch neuerdings wieder Bruns auf S. 701 und 726 seiner 
Abhandlung — charakteristisch zu sein pflegen. 

Von einer Operation war bei der urspriinglichen Diagnose selbst- 
verstandlich abgesehen, und als die Diagnose auf Tuberkulose gestellt 
war, schien die Operation ebenfalls nicht indiziert, weil ein Senkungs¬ 
abszess fehlte. 

Die Sektion ergab, dass in der Tat eine Operation nicht indi¬ 
ziert war. 

Ich bringe jetzt 3 Falle, die in das Kapitel der negativen Befunde 
mit Ausgang in Heilung schlagen. Ich hoffe, das diese Mitteilung die 
Anregung geben moge zu weiteren Veroffentlichungen einschlagiger 
Falle. Unser Wissen hat hier noch empfindliche Liicken. 

Fall 12. Der 36 jahrige Arbeiter F. W. hatte als Kind LungenentzOndung 
durchgemacht, war sonst immer gesund gewesen; erbliche Belastung war nach 
keiner Richtung nachweislich; hat beim Militar 2 Jahre gedient. Keine ge- 
schlechtliche Infektion, kein Missbrauch in Tabak und Alkohol. Seit 
8 Jahren verheiratet; Frau und 4 Kinder Bind gesund. 

5 Wochen vor seiner Aufnahme bemerkte Patient, dass das linke 
Bein beim Gehen leicht ermiidete. Zirka IWoche spater merkte er 
auch im Techten Bein eine abnorme Ermudbarkeit, auch traten 
erst im linken, dann im rechten Bein Parasthesien auf. Keine nennens- 
werten Schmerzen. Vor 2 Wochen musste er wegen zunehmender Schwache 
der Beine seine Arbeit aufgebcn. 

Status: Es fand sich bei norinalem Emahrungszustand und Fehlen von 
Anamie, bei normalem Verhalten der inneren Organe und des Urins Folgendes: 
Starke motorische Parese in der linken unteren Extremitat, starker 
ausgesprochen in den Dorsalflexoren des Fusses und den Beugem des Knies. 
Im rechten Bein fand sich nur eine geringe Parese in denselben Muskeln. Links 
Patellar-Achillesklonus, Babinski, Oppenheim; rechts Sehnenreflexe 
nur lebhaft, Babinski und Oppenheim 0, Plantar- und Kremasterreflexe beider- 
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seits schwach. Von den Bauchdeckenreflexen fehlte nur der linke 
untere. Die Sensibilitat ist an der rechtcn unteren Extremitat, hinaufreichend 
bis ans Becken, deutlich gcstort, und zwar findet sich starke Herabsetzung 
der Erkennung von Schmerz und Temperatur, wahrend das Lokalisations- 
vermogen und das Lagegefuhl nur sehr wenig gestort sind. Keine Ataxie. Biasen- 
und Mastdarmfunktion intakt. 

Lumbalpunktion: 

Druck nicht vermehrt. Der Liquor ist klar und wasserhell. 

Phase I schwach positiv. 

Lymphocytose fehlt. 

W.-R. ausgewertet bis 1,0 negativ. 

Im weiteren Verlauf gestaltete sich das Bild so, dass sich auch an der 
linken unteren Extremitat eine geringe Sensibilitatsstorung, und 
zwar fiir alle Qualitiiten entwickelte, die ebenso wie an der rechten Seite bis in 
die Hbhe des Beckens sich erstreckte. An der Wirbelsaule war keine Anomalie 
nachweisbar. Die Rontgenuntersuchung der Wirbelsaule ergab negativen Be- 
fund. Pirquet negativ. 

Ein Aufwartsschreiten des Prozesses schien sich zu ergeben aus dcr 
Tatsache, dass auch der rechte untere Bauchdeckenreflex und dann 
der linke mittlcre verschwanden, wahrend der rechte mittlere und die beiden 
oberen Bauchdeckenreflexe intakt blicben. 

Einige Tage spater klagte Patient zum ersten Male liber dumpfen ziehenden 
Schmerz, der in der Hiihe der 9. Rippe nach unten links ausstrahlte. 
Die Herabsetzung der Sensibilitat, jetzt auch am linken Bein bis etwa in die 
Hi>he des Nabels reichend, blieb konstant. 

Wir sehen hier also Folgendes: 

Bei einem erblich nicht belasteten, bisher gesund gewesenen Mann 
ohne nachweisliche Syphilis und Tuberkulose entwickelt sich im Laufe 
von 5 Wochen eine spastische Liihmung des linken Beines, verbunden 
mit zeitweiligem Kribbeln im linken und starker im rechten Bein. Ob- 
jektiv findet sich eine Sensibilitatsstorung vom Charakter der Disso- 
ziation im rechtcn Bein sowie eine allgemeine geringe Hypasthesie an 
beiden Beinen, abschneidend mit der Hbhe der Spina anterior superior ; 
die motorische Parese im rechten Bein ist nur gering. 

Von den Bauchdeckenreflexen fehlte zuniichst nur der linke untere, 
dann verschwand auch der rechte untere, dann der mittlere linkerseits, 
wahrend der rechte mittlere und die beiden oberen konstant vorhanden 
waren. 

Die Sensibilitatsstorung aszendicrte bis zur Hiihe des Nabels. 

Wirbelsaule intakt. 

Die oberen Extremitiiten, alle Gehirnnerven sind vollig intakt. 

Epikrise: Es hamlelt sich danach wahrscheinlich um einen das 
Riickenmark komprimierenden Prozess. Fiir eine tuberkulose Natur 
spricht in Anamnese und Status niclits, dock ist dies nicht beweisend. 


Digitized by 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Weitere Erfahrungen zum Kapitel der Diagnose usw. 


489 


Ein Aszendieren der Symptome bei tuberkulosem Exsudat (Karies der 
Wirbelsaule) kommt vor (Wohlwill). Gerade in Wohlwills Fall 
(Sektion) hatte sonst nichts fiir Tuberkulose gesprochen. 

Gegen Syphilis spricht alles. 

Mit der Annahme eines Tumors muss durchaus gerechnet werden. 
Der Verlauf ist bisher ein ziemlich schneller gewesen, so dass mit der 
Moglichkeit einer malignen Affektion gerechnet werden muss, doch 
kann es sich auch um eine benigne Neubildung handeln, welche, bisher 
latent, erst in den letzten Wochen zu Kompressionserscheinungen ge- 
fiihrt hat. Dass das Kompressionssyndrom keinesfalls immer vor- 
handen sein muss, steht nach der bisherigen Kasuistik (Nonne, Raven) 
fest. Fiir die Annahme eines intramedullaren Sitzes wiirde neben dem 
schnellen Verlauf das Zuriicktreten von Schmerzen zu verwerten 
sein, doch ist dies durchaus unsicher. Der Umstand, dass die Reflex- 
storungen links etwas hoher hinaufreichen als rechts, liesse sich eher 
fiir die Annahme eines von links her komprimierenden extramedullaren 
Tumors verwerten. 

Was den Sitz des eventuellen Tumors anlangt, so spricht die Re- 
flexstdrung fur eine Affektion in der Hohe des 8.—11. Dorsalsegments; 
damit lasst sich die Grenze der Sensibilitatsstorung vereinigen. 

Das Rontgenbild bietet keine Handhabe zur Sicherung der Lokali- 
sation. Wenn somit die Diagnose: ob extra- ob intramedullare Affektion, 
und wenn ferner die Lokalisation des angenommenen Prozesses nicht 
vollig gesichert ist, so erscheint doch wegen des raschen Verlaufes der 
Erkrankung ein Eingriff geboten. Empfohlen wird die Probelami- 
nektomie in Hohe des 7.—10. Dornfortsatzes, und zwar wird empfohlen, 
zunachst den 8.—9., dann den 7. und zuletzt eventuell noch den 10. 
fortzunehmen. 

Der Kranke war mit Vornahme der Operation gleich einverstanden. 

Dieselbe wurde am 16. VII. 1912 vorgenommen. 

Herr Dr Sick entfernte die von mir vorgeschlagenen Wirbel. Die Dura 
erschien nicht besonders gespannt. Extradural fand sich nichts Abnormes, auch 
nicht fiir die an der Hinter- und Vorderseite der Dura nach oben und unten 
gefiihrte Sonde. Nach Erbffnung der Dura zeigte sich, dass der Liquor nur unter 
massig starkemDruck stand. Das Riickenmark selbst zeigte sich normal. Auch 
intradural konnte die Sonde an der Vorder- und Hintert'lache des Riickenmarks 
nach oben und unten, oline eine Hindernis zu finden, gefiihrt werden. Die Dura 
wurde wieder vemaht und die Wunde geschlossen. 

Der Wundverlauf war normal, 14 Tage nach der Operation wurde Patient 
von der chirurgischen auf meine Abteilung zuruckverlegt. Es fand sich jetzt, 
dass die Bauchdeckenreflexe beiderseits wieder vorhanden waren 
Plantar- und Kremasterreflexe fehlten noch. Die Sensibilitatsstorung 
zeigte noch dasselbe Verhalten, d. h. reichte von den Zelien bis fast in Nabelhohe, 


Digitized by 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



490 


Nonne 


Digitized by 


war aber entschieden, wenngleich qualitativ wie fruher, so doch quantitativ 
weniger gestort. Beiderseits bestand noch Patellar- und Acbillesklonus 
sowie Babinski. Es bestand Hamverhaltung (Cystitis), wahrend der Mastdarm 
normal funktionierte. 

W ahrend zunachst nach der Operation noch hochgradige spastischeParese 
in beiden unteren Extremitaten bestand, wurde dieselbe allmahlich geringer. 
5 Wochen nach der Operation konnte Patient die Beine ziemlich gut bewegen 
und konnte an Krucken gehen. Nach 6 Wochen konnte er an einem 
Stock gehen und konnte beide Beine im Bett gut strecken und beugen, doch 
bestanden bei passiven Bewegungen noch deutliche Spasmen in den Fuss- 
gelenken. 

Die Sensibilitatsstorung war quantitativ weiter zuriickge- 
gangen, qualitativ aber noch unverandert. 

Heute, d. h. 2 V 2 Monate nach der Operation, ist Patient so, dass er 
ohne Stock ziemlich flott geht, keine Blasenbeschwerden mehr 
hat (Cystitis geheilt), dass er noch eine leichte Sensibilitatsstorung 
fur Schmerz- und Temperaturs inn am rechten Bein hat, bei ge- 
steigerten Sehnenreflexen und Andeutung (nicht mehr konstant) von Ba¬ 
binski x ). 

Fall 13. Friedrich R., 30 Jahre, Arbeiter, aufgenommen 18. I. 1912. 

Anamnese: tlber die Hereditat liess sich nichts eruieren: Eltem fruh 
gestorben, Patient im Waisenhaus aufgewachsen. Er hat nennenswerte Krank- 
heiten fruher nicht durchgemacht. Keine Syphilis, keinPotus. In der Schule hat er 
schlecht gelemt, konnte mit den anderen nicht mitkommen. Er stottert vonklein 
auf und istpsychisch leicht erregbar. Auch denBeruf des Backers konnte er nicht 
durchsetzen, weil seine Augen zu empfindlich waren. Er war dann verschiedene 
Jahre bei Bauern als Knecht auf dem Lande. Jetzt arbeitet er seit s / 4 Jahren 
als Arbeiter auf dem Zentralviehhof. Vom Militardienst ist er befreit wegen 
Kurzsichtigkeit und wegen seiner Sprachstorung. Als Kind hat er 1 Jahr 
lang an „Driisen“ gelitten. Vor 2 Jahren litt er langere Zeit an „Bluthusten‘\ 
Er kam ins Krankenhaus, weil er vor 1 Woche an einer Blasenstorung 
erkrankt war. Er stand in der Nacht auf, um denUrin zu lassen, konnte den 
Urin nicht loswerden. Seit dieser Zeit kann er nicht Wasser 
lassen. Er musste taglich zweimal katheterisiert werden und kam deshalb 
ins Krankenhaus. Stuhlgang etwas obstipiert, Appetit gut, Sehlaf schlecht, 
in der letzten Zeit ofter Kopfschmerz, kein Schwindel. 

Status: Bei der Untersuchung fand sich Patient in massig gutem Er- 
nahrungszustande, leichte Anamie der Haut- und Sehleimhaute. Er macht im 
ganzen einen geistig recht minderwertigen Eindruck. Geringer Grad von Stra¬ 
bismus conv. congenit., Augenhintergrund normal. Der Thorax war schmal 
und lang, die Lungen liessen iiber der rechten Spitze eine geringe Infiltration 
erkennen. Die iibrigen inneren Organe waren normal. Die Wirbelsaule 
war gerade, zeigte keinen (iibbus, war deutlich druekempfindlich in der Hohe 


1) Anmcrkung bei der Korrektur: I in April 1913, d. h. 9 Monate nach 
der Operation waren keine sichoren Sensibilitatsstdrungen mehr da, der Gang war 
fast normal, die Sehnenreflexe der unteren Extremitaten noch etwas gesteigcrt. 
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des 2. und 3. Lendenwirbels; kein Stauchungsschmerz. Patient gibt 
gurtelformige, ziemlich heftige Schmerzen in der Hohe der Len- 
denwirbelsaule an. Die Schmerzen strahlten in beide Ober- 
schenkel aus. 

Nervensystem: Samtliche Hirnnerven normal. Pupillen in jeder Be- 
ziehung normal. Obere Extremitaten ohne Anomalie. Untere Extremi¬ 
taten: Ganz geringe Schwache in den Flexoren der Fiisse, im 
ubrigen keine Paresen. Bei passiven Bewegungen der Oberschenkel 
in der Hufte Schmerz ausserung. Der Gang ist zogernd und vorsichtig, 
angeblich wegen in den Hiiften dabei auftretender Schmerzen. Die Sensi- 
bilitat zeigt eine deutliche Hyp- 
asthesie fur feine Berflhrung in der 
nebcnstehend bezeichneten Begrenzung, 
auch die ganze Anal- und Skrotalgegend 
betreffend. Die Schmerzempfindung ist 
nur in der Skrotalgegend, am Penis und 
an der Innenseite der Oberschenkel herab- 
gesetzt; Temperaturempfindung intakt 
(Fig. 20). 

Die Patellar- und Achillesreflexe sind 
beiderseits lebhaft, Plantar-Kremaster- und 
Bauchreflexe normal, Babinski und Oppen- 
heim 0. 

In den nachsten Tagen klagt Patient 
iiber heftige Schmerzen im Kreuz 
und in der Blasengegend, die Re- 
tentio urinae besteht fort. Die 
Schmerzen dauem 4 Tage an. 

Lumbalpunktion: 

Lymphocytose 0, 

Phase I 0, 

Wass.-Reaktion ausgewertet bis 

1 , 0 = 0 , 

Wass.-Reaktion im Blut 0. 

Am nachsten Tage ist rechts Ba- 
binskireflex angedeutet, im ubrigen Sta¬ 
tus idem. 

In den nachsten Tagen ging die Reithosenanasthesie nach oben 
weiter bis 1 Querhand oberhalb der Spina anterior. Die Druck- 
empfindlichkeit am 2. und 3. Lendenwirbel besteht fort. Es beginnt ein 
leichter Decubitus. In den nachsten Tagen bestehen dauernd sehr heftige 
Schmerzen. Die Druckempfindlichkeit der Wirbelsaule erstreckt sich etwas 
hfther hinauf. Die Harnverhaltung dauert fort. 

Wieder 2 Tage spater ist der rechte untere Bauchdeekenreflex und der 
linke Kremasterreflex abgeschwacht. 

Rechts nach wie vor schwacher Babinski. 

Die Rhntgenuntersuchung ergibt negativen Befund. 



x Herabset- 
zung fur feine 
Beriihrung. 

Herabset- 
zung fiir 
Schmerz und 
Temperatur. 


Fig. 20. 
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Was lag in diesem Falle vor? Alles deutete hin auf eine Er- 
krankung des Conus medullaris: Die in beide Oberschenkel aus- 
strahlenden Schmerzen, die mit der Lokalisation der supponierten Er- 
krankung stimmende Drockempfindlichkeit der Wirbelsaule, die Be- 
grenzung der Sensibilitatsstorungen, die Stoning des Urinierens. 

Am nachsten lag es, an eine Tuberkulose zu denken. Dafur sprach 
die in der Kindheit durchgemachte leichte Skrophulose sowie der Be- 
fund auf der rechten Lungenspitze. Der negative Rontgenbefund der 

Wirbelsaule liess sich nicbt mit Si- 
cherheit dagegen verwerten. Gegen 
Syphilis sprach alles: Anamnese, 
Status imd der negative Ausfall der 
„vier Reaktionen“. Sehr zu erwagen 
war, ob es sich um die sakrale Form 
dermultiplen Sklerose (Oppenheim) 
handelte. Schmerzen konnen dabei 
vorkommen, das Schwacherwerden 
des einen unteren Bauchdeckenre- 
flexes, das zeitweilige Vorhandensein 
von Babinski auf der einen Seite liess 
jedenfalls diesen Gedanken sehr ven- 
tilieren. 

Auf der anderen Seite konnte 
auch ein Tumor am Conus die Sym- 
ptome erklaren. 

Unter diesen Umstanden war 
eine Probelaminektomie indiziert. 

Dieselbe wurde am 29. I. (Dr. 
Sick) vorgenommen. Es wurde ent- 
fernt der Bogen des 1. und 2. Lenden- 
wirbels sowie des 12. Brustwirbels. Am 
Knochen fand sich keine Anomalie. 
Nach Er of filling der Dura fand sich auch an den Hauten sowie an dem 
freiliegenden Conus des R.-M. sowie an der Cauda equina nichts Krank- 
haftes, auch bei Sondierung nach oben und nnten an der Hinter- und 
Vorderseite des R.-M. wurde keine Anomalie gefunden. Liquorstauung war 
nicht vorhanden. 

Die Operation wurde reaktionslos vertragen. Schon 2 Tage nach der Ope¬ 
ration waren die Schmerzen im Leibe geringer, in den Beinen dagegen starker, 
besonders in den Fiissen; auch in den Handen traten jetzt Schmerzen auf. 
Die Patellarreflexe fehlten beiderseits, Achillesreflex war +, Babinski und Oppen¬ 
heim 0. Die Harnverhaltung dauerte noch fort. 

3 Tage nach der Operation war Patient fast schmerzfrei. Die Patellarreflexe 



Herabset- 
zung fiir 
Schmerz, 
Tempera- 
tur und 
feine Be- 
riihrung. 
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waren positiv. Nach 8 Tagen war die Reithosenstorung noch vorhanden. 
Die Bewegung der unteren Extremitaten waren zogemd, mit geringer Kraft, 
doch bestand keine Lahmung. Patellar -und Achillesreflex fehlten. Babinski 
undOppenheimO. Keine Spasmen. Patient hat zum erstenMale spontan uriniert. 

Wieder 3 Tage spater sind die Patellarreflexe beiderseits deutlich, wenn- 
gleich schwach vorhanden, 6 Tage spater beiderseits prompt. Patient lasst 
taglich spontan Urin. 

4 Tage spater ist die Reithosenstorung nur noch spurweise nachzuweisen, 
an Ftissen und Unterschenkeln besteht sie noch bis zu dem Knie hinauf strumpf- 
formig weiter. Die Bauchdeckenreflexe sind beiderseits normal. 

Patient stand nach Heilung der Wunde auf und erholte sich bald. Er fing 
an, sich auf dem Pavilion zu bcschaftigen, wurde nach seinem Leiden nicht mehr 
gefragt, wurde auch 4 Wochen lang nicht untersucht. Eine dann von neuem 
vorgenommene Untersuchung ergab, dass nur in der nachsten Umgebung des 
Anus noch eine leichte Stoning der Sensibilitat fur Spitz und Stumpf sowie fur 
feine Beruhrung bestand. Im (ibrigen war eine Anomalie bei ihm uberhaupt 
nicht mehr nachzuweisen. Patient wurde dann entlassen, hat draussen wieder 
die Tatigkeit auf dem Schlachthof aufgenommen und stellte sich 6 Wochen 
spater von neuem vor. Er hat inzwischen regelmassig gearbeitet und fiihlt sich 
wohl. Die objektive Untersuchung ergab in Bezug auf das Nervensystem einen 
in jeder Beziehung normalen Befund; auch der Restbefund in Gestalt der Sen- 
sibilitatsstorung am Anus war verschwunden. 

Jeder wird zugeben miissen, dass in diesem Falle die Symptome 
einer Affektion der Gegend des Conus des R.-M.s vorlagen und dass bei 
der Intensitat der subjektiven Bescbwerden eine Probelaminektomie 
indiziert war. Ausserst iiberrascben musste der absolut ne¬ 
gative Befund, ebenso wie die spontane Riickbildung des 
Krankbeitsbilds zur Norm. Ich will besonders hervorheben, dass 
von einer Reaktionsstorung vor der Operation nichts bemerkt wurde. 

Was hier vorgelegen hat, lasst sich nicht sagen; ob es sich doch um 
eine multiple Sklerose handelt, welche zur Zeit symptomlos geworden 
ist, lasst sich eben zur Zeit nicht sagen, mit der Moglichkeit muss man 
aber rechnen. Fr. Schultze betont in seiner letzten Publikation 
„Weitere Beitrage zur Diagnose und operativen Behandlung von Ge- 
schwiilsten der Ruckenmarkshaute und des Ruckenmarks“ ebenfalls 
die Schwierigkeit der Differentialdiagnose zwischen Conuskompres- 
sion und multipler Sklerose da, wo diese einmal eine gleichartige Hyper- 
asthesie und Anasthesie bei ungewohnlicher Symmetric der Kranheits- 
herde macht. 

Fall 14. Der 20 jiilirige Kellner A. kam am 30. III. 1912 ins Eppendorfer 
Krankcnhaus wegen seit langen Jahren bestehender Blasenbeschwerden. Er 
hatte als Kind an Halsdriisen gelitten, war sonst im wesentlichen immer gesund 
gewesen. Seit seinen spateren Kinderjahren bestand ein leichter Grad von 
Blasen-Mastdarnischwache: Nachts machte er sich manchmal schmutzig und 
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musste oft schneller als normal entleeren, doch konnte er Kellner werden und 
seinem Beruf, jedoch mit Miihe, nachgehen. In den letzten 3 Jahren hatte 
er das Wasser besser halten konnen, bis vor einiger Zeit wieder eine Verschleeh- 
terung eingetreten war. Vor 2 Jahren trat ein Ausschlag am Gesass auf. Er 
kam deswegen ins Virchow-Krankenhaus in Berlin und erhielt Salvarsanein- 
spritzungen. 1 Monat spater trat eine rechtsseitige Augenmuskellahmung auf 
und er wurde infolgedessen mit einer Sehmierkur behandelt. 5 Monate spater 
erkrankte er in Magdeburg an Kopfschmerzen und allgemeiner Mattigkeit. 
Er erhielt im Krankenhaus Magdeburg-Sudenburg 9 Salvarsaninfusionen. 
um so mehr, da — wie ich dem mir freundlichst zur Verfiigung gestellten Journal 
entnehme — die W.-R. im Blut positiv, im Liquor von 0,4 an positiv war sowie. da 
sich ein vermehrter Eiweissgehalt und eine Pleocytose fand. Hinterher arbeitete 
er wieder 3 Jahre als Kellner, dann wurde die Blasenschwache wieder erheb- 
licher und Patient Hess sich im Eppendorfer Krankenhaus aufnehmen. Eine 
erneute Untersuchung auf die 4 Reaktionen ergab: „alle 4 Reaktionen negativ. 

Er wurde dann auf meine Abteilung verlegt. Hier fand sich: Schwache des 
Sphincter ani sowie des Sphincter vesicae, Fehlen beider Achillessehenreflexe. 
Lebhaftigkeit der Patellarreflexe, Hypasthesie am Perineum, am Anus und am 
Scrotum. Trotz des Negativseins der 4 Reaktionen wurde auf Grund der Yor- 
geschichte nochmals eine Sehmierkur eingeleitet. 

Als gar keine Besserung eintrat und als es sich zeigte, dass die SensibiUtats- 
storungen fur alle Qualitaten an Intensitat gewonnen hatten, empfahl ich eine 
Probelaniiektomie zur Freilegung des Sacralmarks. Herr Dr Sick entfernte 
den 2.—4. Lendenwirbel und fand eine sehr erhebliche Vermehrung 
des Liquordrucks. Derselbe sprudelte beim Anschneiden der Dura her- 
vor. Eine lokale Abkapselung meningitischer Strange usw. fand sich nicht. 
hingegen zeigte sich eine deutliche Abplattung des Sakralteils und 
des Conus. 

Seit der Operation sind 6 Wochen verflossen. Die Blasenstorung 1st nur 
noch sehr gering, die Sensibilitatsstorungen sind noch nachweisbar, aber so 
schwach, dass man sie suchen muss. Die Achillesreflexe sind schwach vorhanden. 

Auch hier wieder der Symptomenkomplex einer Erkrankung des 
Conus. Ob der vermehrte Liquordruck die Ursache oder nur eine Folge 
der Erkrankung ist, liess sich bei der Operation nicht feststellen. 

Die drei letzten Fiille sind weitere Beitrage zu den negativen Befunden. 
wie Oppenheim solche in den beiden letzten Beobachtungen seiner Mono¬ 
graphic ,,Diagnostik und Therapie der Geschwiilste des Nervensystems“ 
beschrieben hat, sowie zu den Beobachtungen von negativen Operations- 
befunden am Conus, wie sie Oppenheim und ich publiziert haben. 
Auch sail Bruns mit Oppenheim zusammen (Realenzyklop. der 
ges. Heilk., 4. Aufl., Art. Ruckenmarkskrankheiten S. 724) einen Fall, 
bei dem sie die Diagnose eines intramedullaren Tumors stellten, und bei 
dem ,,die schweren Erscheinungen ganz zuriickgingen". Natiirlich liegt 
es bei meinen jetzt mitgeteilten zwei Fallen nahe, anzunehmen, dass 
es sich hier um atypische Fiille von multipler Sklerose oder um zur 
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Heilung resp. Besserung gekommene Falle von Myelitis funicularis ge- 
handelt hat, doch lasst sich dagegen sagen: Es liegt in dem zweiten 
Falle nichts vor, was die Diagnose „multiple Sklerose" annehmbar 
erscheinen lasst, da alle Erscheinungen seitens der Gehimnerven, alle 
okularen Symptome fehlten, da die oberen Extremitaten absolut intakt 
waren und der Brown-Sequard-Komplex mit Dissoziationscharakter 
der Sensibilitatsstorung bei der multiplen Sklerose zwar vorkommen kann, 
aber doch ein ausserordentlich seltenes Vorkommnis darstellt. In dem 
zweiten Falle erschien eine solche nicht ausgeschlossen, doch habe ich 
eine restlose objektive Ausheilung des Symptomenkomplexes auch bei 
der sakralen Form der multi plen Sklerose ebensowenig wie die Autoren 
gesehen. 

Was die Annahme der Myelitis funicularis betrifft, so konnte ich 
vor 3 Jahren einen Fall mitteilen, in dem bei Druckschmerzhaftigkeit 
der Wirbel, Giirtelschmerzen und deutlicher Anasthesiegrenze die 
Differentialdiagnose zu gunsten einer Markkompression von mir ge- 
stellt worden war, wahrend die Sektion eine Myelitis funicularis zeigte. 
Auch Bruns (Eulenburgs Realenzyklopadie, S. 693, Artikel Riicken- 
markskrankheiten; Entziindung) erwahnt solche Falle. 

InBezug auf die zwei letzten Falle muss jedoch gesagt werden, dass 
wir bisher weder eine sakrale Form der Myelitis funicularis kennen, noch 
dass wir bisher gelernt haben, dass der Brown-Sequard-Symptomen- 
komplex bei ihr vorkommt. Vielleicht lehrt uns die Zukunft hierin Neues. 
Eine solche Erweiterung unserer Erfahrungen und damit dann aller- 
dings auch eine weitere Einschrankung unserer diagnostischen Sicher- 
heit konnten nur anatomische Erfahrungen bringen. 

Zur Kasuistik der Kompressions-Symptome vortauschenden Myeli¬ 
tis chronica gehort der nachste Fall: 

Fall 15. Der 60 jahrige pensionierte Lehrer 0. war vom 2. X. bis 26. XI. 
1912 in meiner Beobachtung. Keine hereditare Belastung, friiher im wesentlichen 
gesund, war nicht Soldat wegen mangelhafter Brustweite. Fur Syphilis nach 
keiner Richtung ein Anhalt; kein Missbrauch in Tabak und Alkohol. Er wurde 
vor 4 Jahren in gutem Gesundheitszustande als Lehrer pensioniert. 

Das jetzige Leiden begann vor 6Monaten mit Urinbeschwerden: 
Er musste oft stark pressen und konnte zuweilen den Urin kaum halten. S e i t 
einigen Wochen merkte er ein Gefiihl von Brennen in beiden Beinen 
und eine Abnahme der Kraft derBeine; sobald er sich mit den Beinen 
starker anstrengte, empfand er Schmerzen in den Beinen. Sonstige Beschwerden 
hatte er nicht. Auf Rat seines Hausarztes wurde er mir zur Untersuchung und 
Behandlung gesandt. 

Ich fand bei dem kraftig gebauten, gut genahrten Manne Zeichen einer 
geringen zentralen und pcripheren Arteriosklerose; Fusspulse alle 4 +. Im iibrigen 
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waxen die inneren Organe normal, der Urin frei von Eiweiss und Zucker, wies 
aber die_ Zeichen einer leiehten Cystitis auf. Am Abdomen war etwas Krank- 
haftes nicht nachzuweisen. 

Nervensystem: 

Seitens der Gehirnnerven inkl. Pupillen keine Anomalie, speziell auch Augen- 
hintergrund intakt. 

Ebenso waren die oberen Extremitaten nach jeder Richtung normal. Die 
Anomalien bezogen sich lediglich auf die unteren Extremitaten. 

Beide Beine zeigten spastische Paresen, links starker als rechts. Der Gang 
war spastisch-paretisch und uberhaupt nur mit Unterstutzung auf beiden Seiten 
moglich. Die Bauchmuskeln zeigten leichte Parese, die Bauchdeckenreflexe 
beiderseits 0. Patellar- und Achillesreflexe beiderseits gesteigert, Babinski und 
Oppenheim beiderseits +. Plantarreflex schwaeh +, Kremasterreflex 0. 
Von den Zehen bis ins obere Drittel der Oberschenkel fand sich eine geringe Hyp- 
asthesie fur Spitz und Stumpf sowie eine leichte Temperaturherabsetzung. 
Stereognosie intakt. Lagegefuhl in den Zehen nicht ganz sicher. Per rectum 
keine Vergrosserung und Anomalie der Prostata; der Analreflex +, Sphinkteren 
schlaff. 

Die Wirbelsaule war fiir Inspektion, Palpation und Perkussion intakt 

Die Rontgendurchleuchtung zeigte normale Verhaltnisse. 

Wass.-R. im Blut negativ. 

Lumbalpunktion: 

Liquor klar, Druck etwas erhoht, 

Phase I 0, Pandy 0, 

Lymphocytose 10:3, 

Wass.-R. ausgewertet bis 1,0=0. 

Die Diagnose blieb zuniiclist unklar. Handelte es sich um eine Myelitis 
chronica oder um eine spinale Form der multiplen Sklerose? Nach Fibrolysin- 
injektionen trat scheinbar zunachst eine leichte Besserung ein, die sich speziell 
in einer Besserung der Motilitat der unteren Extremitaten ausdnickte. Der hnke 
obere Bauchdeckenrcflex trat wieder auf. 3 Woe-hen nach seiner Aufnahme ins 
Krankenhaus klagte Patient iiber ausstrahlende Schmerzen in den Beinen. 
Dazu traten mit starken Schmerzen verbundene heftige Zuckungen in Gestalt 
unwillkiirlicher Beugungen in den Kniegelenken auf. Die Inkontinenz des Mast- 
darms und der Blase nalun allmahlich zu; ebenso mehrten sich die Spasmen in 
den Beinen. Die Sensibilitatsstorung blieb die gleiche, nur fand sich als Anderung 
gegen friiher, dass am Scrotum, Penis und um den Anus herum fast vollige Anas- 
thesie bestand. Es konnte ofters konstatiert werden, dass eine leichte Andeutung 
von Brown-Sequard-Tvpus vorhanden war, insofern, als die Beugung im 
Knie links schwiicher war, wiihrend am rechten Fuss und Unterschenkel die 
llvpiisthesie ausgesprochener war. 

Von den Bauchdeckenreflexen blieb der obere beiderseits erhalten, wahrend 
die mittleren und unteren dauernd feldten. 

Dieser Zustand blieb im wesentlichen wahrend der folgenden 4 Monate 
unveriindert, nur nahmen die ausstrahlenden Schmerzen und die motorischen 
Reizerscheinungen zu. 
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Die Therapie (Fibrolysininjektionen, Elektrisierung, Massage und passive 
Bewegungen) waren ohne jeden Einlluss. 

Epikrise: Das Symptomenbild einer spastiscben Paralyse der 
unteren Extremitaten mit beiderseits in gleicher Hohe (oberstes Drittel 
der Oberschenkel) abschneidender Storung der Sensibilitat, mit be- 
sonderer Betonung der Skrotal- und AnaJgegend, einer Incontinentia 
urinaeet alvi, motoriscben und sensiblen Reizerscbeinungen in den unteren 
Extremitaten lasst verscbiedene Deutung zu: Alle Symptome konnten 
der Ausdruck einer multiplen Sklerose sein, doch war immerhin un- 
gewohnlich: 

1. das Auftreten des Leidens im hoheren Alter, wenngleich dies 
vorkommt und von mir mehrere Male, bei autoptischer Bestatigung, 
beobacbtet wurde; 

2. das vollige Fehlen von Anomalien an den oberen Extremitaten 
und in den Cerebralgebieten; 

3. die Konstanz und Erheblicbkeit der sensiblen Reizerscheinungen 

und 

4. die Konstanz der iibrigen Symptome. 

Gerade diese Konstanz des Querschnittsbildes in Verbindung mit 
den zunehmenden sensiblen und motoriscben Reizerscbeinungen liess 
an einen das Riickenmark komprimierenden Prozess denken. Fiir 
Lues sprach nichts, im Gegenteil sprachen die samtlichen Resultate der 
Anamnese und des Untersuchungsbefundes dagegen. Gegen Tuber- 
kulose sprach der in betreff von Tuberkulose vollig negative Organ- 
befund, das Negativsein der Pirquet-Reaktion, der normale klinische 
und speziell auch der normale Rontgenbefund an der Wirbelsaule. 

Es blieb also per exclusionem die Wabrscbeinlichkeitsannahme 
eines komprimierenden Tumors iibrig. Dass derselbe von der Wirbel¬ 
saule ausging, war nach dem objektiv negativen Befunde an der Wirbel¬ 
saule nicht anzunehmen (wenngleich nicht auszuschliessen). Am ehesten 
war das Symptomenbild zu erklaren durcb einen von den Ruckenmarks- 
hauten ausgebenden Tumor. Damit liess sich auch am ungezwungensten 
die leichte Andeutung des Brown-Sequard-Typus erklaren. 

Immerhin war durchaus mit der Moglichkeit zu rechnen, dass es sich 
um einen intramedullaren und zwar dann um einen myelitischen Prozess 
handelte. 

Da der Patient selbst auf einen operativen Eingriff drangte, so 
beschloss ich, eine Probelaminektomie machen zu lassen. Die Lokali- 
sation war gegeben dadurch, dass der obere Bauchdeckenreflex noch 
erhalten war. Der angenommene, das Riickenmark schadigende Prozess 
musste also unterhalb des 8. Dorsalsegments und nach dem Verhalten 

Deutsche Zeitschrift f. Nervenhcilkimde. 47. u. 48. Bd. 32 
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der Sehnenreflexe an den unteren Extremitaten oberhalb des 2. Lum- 
balsegments sitzen. Das entspricht der Hohe des 8. resp. 9.—11. Dor- 
salwirbels. Ich empfahl die Entfernung zuerst des 9., dann des 10., 
dann event, des 11. und zuletzt des 8. Dorsalwirbels. 

Am 25. XI. 1912 wurde von Herrn Dr. Sick die Operation vorge- 
nommen. Nach der Eroffnung der Dura floss ziemlich reichlich Liquor ab. 

Es prasentierte sich nach Entfernung des 9. Brustwirbels 
auf der Hinterflache des Riiekenmarks ein dickes 
Geflecht stark geschlangelter, strotzend ge- 
fuliter Venen. An der Vorderseite bestand kein ab- 
normes Verhalten der Venen. Sonst fand sieli eine Anonialie 
am Riickenmark nicht. Beim Sondieren oben und unten an 
der Hinter- und Vorderseite des Riiekenmarks stiess man 
auf keinen abnormen Widerstand; fur den palpierenden Finger 
gleiclie und normale Konsistenz. Nach der Operation war 
Patient ziemlich kollabiert. Er erholte sich zunachst wieder, 
ging jedoch 36 Stunden nach der Operatin an allgemeiner 
Schwache zugrunde. 

Bei derObduktion zeigte sich, dass samtliche inneren 
Organe normal waren, sj>eziell fand sich nirgends etwas von 
Tuberkulose, ebenso war die Wirbelsaule normal. Das Riicken- 
mark zeigte vom oberen Dorsalmark an bis ans Len- 
denmark hinunter eine machtige Entwicklung 
von varikos geschlangelten Venen an seiner 
Oberflache (Fig. 22). Die Dura mater war normal, die 
I’ia mater an der Hinterflache in toto leicht verdickt. Auf 
dcr Vorderflaehe des Riiekenmarks fand sich ebenfalls, wenn- 
gleich in erheblich geringerem Grade, euie varikose Erweite- 
rung der Vena anterior spinalis. Auf Durchschnitten des 
Riiekenmarks fand sich vom oberen Dorsalmark bis ins Len- 
denmark hinunter flcckweise Verfarbung. 

Bei nachtraglicher spezieller Untersuchung der Leiche 
fand sich nirgends sonst Varizenbildung. 

Die mikroskopische Untersuchung zeigte (Farbung 
nach Weigert-Pal, mit Boraxkarmin und van Guison, 
Elasticafarbung mit Orcein, Farbung naeh Malori), dass sich 
in den Hinterstrangen, stellenweiseauch in denVorderstrangen, 
konfluierte und konfluierende Herde fanden, in denen die 
Markfasern und Achencvlinder zugrunde gegangen waren; 
von Entziindung fand sich nichts. Die Herde waren in 
den Hinterstrangen fast ausschliesslich symmetrisch, in den anderen Striingen 
vorwiegend symmetrisch. In den Seitenstriingen des unteren Dorsal- und 
des Lendenmarks waren die Py-Strange fast in toto degeneriert. Die Malori- 
Farbung zeigte in den alteren Herden einfache Wucherung der faserigen Glia 
ohne aktive Prozesse an den Gliazellen. Auch an der Pia mater fanden sich 
keine entziindlichen Veranderungen. Die Wandungen der Gefasse an den 



Digitized by Gougle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 




Weitere Erfahrungcn zum Kapitel der Diagnose usw. 499 

Arterien waren zum grossten Teil verdickt, an den Venen waren sie fast 
durchweg dicker als normal, die Elastica sparlich. 

Vor allem fand sieh einc enorme Vermehrung und starke Er- 
weiterung der venosen Gefassc auf dem Durchschnitt; am meisten 
fiel die Vermehrung der Gefasse in den Vorder- und Hinterhornern auf. Audi 
an den Gefassen fanden sich keine Zeichen von Entziindung. Die hinteren Wur- 
zeln waren intakt (s. Fig. 23, 24, 25). 

Es hat mich lebhaft interessiert zu lesen, dass auf dem letzten Chirurgen- 
kongress in Berlin Borchardt einen fast gleichen Fall besprochen hat. (Bor- 
chardt, Verhandlungen der Deutschen Gesellschaft fiir Chirurgie, 41. Kongress 



Fig. 23. In alien 3 Figuren sieht man die hochgradig erweiterten Venen in der 

Circumferenz des Ruckenmarks. 


1912, Seite 125.) Auch Borchardts Fall, der „die Erscheinungen einer Quer- 
schnittsmyelitis auf Basis eines Tumors“ bot, und der wegen des schlechten All* 
gemeinzustandes nicht operiert werden konnte, zeigte bei der Sektion, dass die 
Vena spinalis anterior und posterior stark ektasiert und varikos verandert war, 
und zwar auch fast ausschliesslich im Bereich des Dorsal- und Lumbalmarks. 

Inzwischen ist von Lindemann (Zeitschr. f. d. ges. Neurologie und 
Psychiatrie, Bd. XII, H. 5) die gonaue mikroskopische Untersuchung ausgefuhrt 
worden. L. fand hochgradige Vermehrung und Sehliingelung der venosen Ge¬ 
fasse in der Pia mater und in der Marksubstanz, besonders hochgradig 
auch in den Vorder- und Hinterhornern, an den Gefassen keine wesentliche 
Wanderkrankung ausser leichter allgemeiner Verdickung der Wande. Im 
Gegensatz zu meinem Fall fand L. in der Riickenmarks-Substanz selbst nur eine 

32* 
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starke Durchsetzung mit Lymphocvten, ohne entziindlichen Charakter, und teils 
zahlreiche, teils sparliehe Corpora araylacea. In Borchardt-Lindemanns Fall 
war das Lendenmark durch die Varizenhaufen von aussen deutlich komprimiert. 
was bci mir niclit der Fall war. Man kann also vielleicht sagen, dass in B.-L.s 
Fall eine extramedullare Konipression nnd in meinem Fall eine intramedullitre 
myelitische Ursache der Lahmung vorlag. 

Wenngleich in meinem Fall der mikroskopische Befund nieht zwingend 
fiir eine Abhangigkeit der Riickenmarksdegenerationen von dem varikosen 
Verhalten der Gefiisse im Ruckenmarkquerschnitt spricht, so ist doch ein 
Kausalzusammenhang zum mindesten sehr wahrscheinlich. 



Fig. 24. 


Wenn Borchardt dem Gedanken Ausdruck gibt, dass cs in solchen Fallen 
wold moglich ware, eine Radikaloperation durch Unterbindung und Exstir- 
pation der Varizen auszufiihren, so diirfte der Erfolg einer solchen Operation 
wold abhiingig sein von dem Grad der vaskular bedingten myelitischen Yer- 
anderungen im Riickenmark. 

F. Krause hat in einem ahnlichen Fall den Versuch einer Operation in 
Form von zahlreichen Unterbindungen und Umstechungen gemacht, musste aber 
die Operation abbrechen, und der Kranke starb unter Fortschreiten des myeli¬ 
tischen Krankheitsbildes nach ca. 3 Monaten. 

Interessant ist es — ich wiederhole es—, dass auch in dem Borchardtschen 
Fall sich die Varicosis erst vom Dorsalteil abwarts land. 

Zu den Erscheinungen einer Konipression des R.-M.s kann auch 
ein Leiden fiihren, das den Neurologen anscheinend noch nic-ht be- 
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kannt ist, was ich der Tatsache entnehme, dass die bekannten Lehr- 
biicher dariiber fastnichts bringen; nur Oppenheim (Lehrbuch 4. Aufl.) 
sagt, dass es eine kongenitale, zuweilen hereditare und familiare Form 
der Kyphoskoliose gebe, die ein Stigma degenerationis bilde. Oppen¬ 
heim fiihrt fort: ,,Entwickelt sich auf demselbenBoden, wie das haufig 
geschieht, spater Hysterie oder Neurasthenic, so kann der Gedanke^an 
Karies entstehen.“ Dass es infolge der kongenitalen Wirbelsaulen- 
anomalie zu einer organischen Lahmung kommen kann, sagt auch 
Oppenheim nicht. Die Chirurgen sind neuerdings auf diese Falle auf- 
merksam geworden. In den letzten Jahren ist mit der Rontgendurch- 



Fig. 25. 


leuchtung eine ganze Reihe von kongenitalen Skoliosen fest- 
gestellt und veroffentlicht worden. Herr Dr. Oehlecker, chirurgischer 
Sekundararzt am Eppendorfer Krankenhause, spricht sich (,,Die Be- 
handlung der Knochen- und Gelenktuberkulose mit orthopadischen 
Massnahmen": Sonderabdruck aus den Tuberkulosefortbildungs- 
kursen, Allgemeines Krankenhaus Eppendorf, Bd. 1, Wurzburg 1913) 
dahin aus, dass diese kongenitalen Skoliosen nicht nur Raritaten sind, 
sondern auch praktische Bedeutung haben. Oehlecker hat in den 
letzten 4 Jahren nicht weniger als 4 solcher angeborener Missbildungen 
beobachtet, die alle 4 fur Wirbeltuberkulose gehalten wurden. Einer 
dieser Falle war von mir beobachtet worden: 
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Fall 16. Es handelte sich um einen 19 jahrigen, etwas schwachlichen 
Menschen, der friiher gesund gewesen sein sollte und bei dem sich, naeh An- 
gabe der Eltern, erst seit einem Jahr Sclimerzen und Schwacheerseheinungen 
in den unteren Extremitaten enswickelt batten. 

Bei der Untersuchung fand ich eine spastische Paraplegia inferior mit 
Paresc der Bauchmuskeln und eine Hypasthesie fiir alle Qualitaten der Sen- 
sibilitat, die etwa in der Hohe des Rippenbogens gurtelformig abschnitt. Die 
Wirbelsiiule zeigt'e im oberen Dorsalteil Druckempfindlichkeit und Unregel- 
massigkeit der Konfiguration. Fiir Tuberkulose sprach sonst niehts (negativer 
Organbefund, negative Pirquet-Reaktion). Herr Dr. Oehlecker ausserte sehon 

bei der ersten Untersuchung den Yerdaeht auf 
eine kongenitale Skoliose. Bei der Rontgen- 
untersuchung fanden sich im Bereich des 3. 
bis 6. Brustwirbels unregelmassige Keil- 
wirbel, die teilweise verschmolzen waren; 
ferner zeigten die Rippen Anomalien, wie sie 
die beifolgende Abbildung aufweist (Fig. 26). 

Die schweren nervosen Symptome wurden 
von Herrn Dr. Oehlecker als eine Folge der 
kongenitalen Knochenmissbildung aufgefasst, 
analog den zuweilen bei Spina bifida occulta 
im Beginn der Pubertat bzw. des grossten 
Langenwachstums sich ausbildenden Sensi- 
bilitiitsstorungen an den unteren Extremi¬ 
taten (Wie ting, Zur Anatomie und Pathologie 
der Spina bifida oculta. 1890, S. 41). 

Der Rontgenbefund bestarkte mich in 
dem Vorschlag zu einer Laminektomie. 

Die Operation bestatigte die Annahme einer 
angeborenen Knochenanomalie. Das Riickcnmark 
zog iiber eine hochgradig winklige Knickung der 
Wirbelsaule hinuber. Die Knickung der Wirbelsiiule wurde dureh Abmeisselung 
etwas verringert. Der weitere Verlauf war komplikationslos. Jetzt, ca. 1 Jahr 
naeh der Operation, ist eine nennenswerte Veranderung ini Nervenstatus nicht zu 
konstatieren. 

Bei der Obersicht iiber die liier berichteten Falle ergibt sich, dass 
von den sechs benignen Fallen zwei geheilt sind. Der Heilung zu- 
giinglich waren auch die iibrigen vier gewesen, wenn nicht in einem 
dieser Falle eine komplizierende Pneumonie den Tod herbeigefiihrt 
hatte, in dem zweiten Falle die fiir die Diagnose nicht unbedingt 
notige Lumbalpunktion unterlassen worden ware und in dem dritten 
und vierten Fall sich nicht die komprimierende Ursache durch ihre 
anatomischen Besonderheiten dem Xachweis entzogen hatte. Die im 
ersten, dritten und vierten Fall einen giinstigen Ausgang vereitelnden 
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Ursachen werden auch in Zukunft nicht zu vermeiden sein. Betreffs 
der Lumbalpunktion habe ich mich, Bezugnehmend auf eine gleich- 
lautende Ausserung Newmarks, bereits ausgesprochen. 

Alles in allem kame ich somit auch auf Grund meines neuen Ma¬ 
terials zu der Ansicht, dass ungefahr die Halfte der an sich heilbaren 
Falle auch der Heilung zugefuhrt werden konnen. Wenn mein neues 
Material von heilbaren somit auch nur einen Heilungssatz von 
33% Proz. ergibt, so zeigt es doch, dass in der Tat, entsprechend den 
bekannten Statistiken von Oppenheim, Fr. Schultze, Allen 
Sarr, Cushing u. a., die erst kurzlich wieder an Newmark referiert 
wurden, 50 Proz. geheilt werden konnen. Ferner beweist mein Material 
von neuem, dass die Probelaminektomie als ein nicht gefahrlicher 
Eingriff zu gelten hat und dass sie, wie ja schon auf der Stuttgarter 
Naturforscher-Versammlung 1906 ausdriicklich betont wurde, in alien 
zweifelhaften Fallen auszufiihren ist. 
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(Aus dem pathologischen Institut der Universitat zu Leipzig.) 

Pathologisch-auatomische Stndien zur Frage der Enlstehung 
und Heilung yon Hirnblutungen und Uber ihre Stellung 
zur „Mmorrhagischen Encephalitis' 4 . 

Von 

Dr. H. Oeller, 

Assistant an der v. Striimpellgchen Klinik seit 1911. 

(Mit Tafel VII—X). 

Die histologische Sonderstellung des Zentralnervensysterns be- 
dingt die wesentliche Erschwerung der Abgrenzung rein entziindlicher 
Veranderungen von degenerativen und regressiven Prozessen, eine Er- 
scheinung, die bei den gleichen Vorgangen in anderen Organen lange 
nicht so stark hervortritt. Darin ist auch die noch herrschende Un- 
klarheit des Bcgriffes einer echten Encephalitis begriindet. Zweifellos 
gibt es Typen echter Gehirnentziindungen, die zuerst von Wernike, 
Striimpell und Leichtenstern als Falle genuiner Encephalitis 
beschrieben worden sind. Zu diesen sind auch manche Falle von Ence¬ 
phalitis der Kinder zu rechnen, die Striimpell schon 1885 auf Grund 
klinischer Uberlegungen abgrenzte, und fur sie einen vielleicht der 
Poliomyelitis nahestehenden Krankheitsprozess forderte, eine Ver- 
mutung, die durch die ausgedehnten Untersuchungen namentlich 
Wickmanns, u. a. auch von E. Muller, Ganghofner bestatigt 
wurde. In dieses Gebiet reihen sich die Falle metastatischer Ence¬ 
phalitis ein, die auf Grund des histologischen Befundes wohl kauin 
von den sogenanntcn primiiren Encephalitiden zu trennen sind. Die 
entziindlichen Veranderungen konnen verschieden stark ausgebildet 
scin, und es soli hier an die Befunde von Oseki erinnert werden, der 
unter Nachpriifung zahlreicher friiherer ahnlicher Untersuchungen 
bei akuten Infektionskrankheiten im Gehirn sehr haufig zweifellos 
entziindliche, oft latent verlaufene Veranderungen hauptsachlich an 
den Gefiissen feststellte. 

Scharf von diesen edit entziindlichen Veranderungen sind nun 
rein degenerative Prozesse zu trennen, wie sie bei verschiedenen Infek- 


Digitized by 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Studien zur Frage der Entstehung und Heilung von Himblutungen. 605 

tionskrankheiten und namentlich bei Vergiftungen beschrieben worden 
sind, von denen die Erweichungen im Gehirn bei Kohlenoxydvergiftung 
(Simon, Klebs, Polchen) sowie ein Teil der cerebralen Verande- 
rungen bei Salvarsantodesfallen bervorzuheben ware (Literatur cf. 
Wecbselmann, Tomasczewski). 

Trotz der nachgewiesenen, haufig nur rein degenerativen Ver¬ 
anderungen wurden wiederholt derartige Falle bei dem Fehlen des Nach- 
weises einer arteriellen Veranderung oder eines arteriellen Verschlusses 
den Entziindungen zugezahlt, wobei in vielen Fallen vielleicht zu sehr 
der klinische Verlauf der Erkrankung beriicksichtigt wurde, der auf eine 
Entziindung hinwies. Man bat sich in letzter Zeit daran gewohnt, 
neben einer echt entziindlichen Encephalitis auch eine degenerative 
Form der Encephalitis anzunehmen. Zweifellos konnen echt entziind- 
liche Prozesse mit degenerativen kombiniert sein, die beide wiederum 
regressive Veranderungen durchmachen, so dass oft schwer zu deutende 
Verhaltnisse entstehen, namentlich wenn die Veranderungen schon 
langere Zeit vor dem Tode bestanden haben. 

Eine weitere wesentliche Erschwerung der Beurteilimg cerebraler 
Prozesse an sich ist in dem Auftreten von multiplen Blutungen gegeben, 
die besonders haufig die entziindlichen Prozesse begleiten. Da nun 
einerseits Falle beobachtet wurden, bei denen die Entziindung im 
Gehirn ganz im Vordergrunde stand und Blutungen nur sparlich vor- 
handen waren, andererseits unter Zuriicktreten der entziindlichen 
Veranderungen Falle mit sehr reichlichen Blutungen beobachtet wurden, 
ja sehr haufig Falle zur Untersuchung kamen, bei denen die nach 
dem klinischen Verlaufe erwarteten encephalitischen Veranderungen 
iiberhaupt fehlten und nur Blutungen sich fanden, haben sich eine 
grosse Zahl von Untersuchern auf den Standpunkt gestellt, die Blu¬ 
tungen als etwas der Entziindung Gleichwertiges, bei dem ausschliess- 
lichen Vorhandensein von Blutungen diese als den einzigen Ausdruck 
der Entziindung zu bezeichnen. Mitunter ist man so weit gegangen, 
manchen klinisch als Entziindung verlaufenen Fall lediglich auf Grund 
des makroskopischen Fundes von Blutungen der Encephalitis zu- 
zurechnen (J. Schmidt, Nauwerk). 

Der Begriff der „Encephalitis hamorrhagica“ wurde also nicht 
nur bei Fallen nachgewiesener Hirnentziindung mit Himblutungen, 
sondern auch bei Fallen, die ausschliesslich Blutungen ergaben, an- 
gewandt, beide Male allerdings unter Betonung der entziindlichen 
Natur der Hamorrhagien. 

Gegen diese Auffassung wurde schon wiederholt Stellung ge- 
nommen, und namentlich ein Gebiet, das zu ganz ahnlichen, oft schwer 
zu unterscheidenden Folgeerscheinungen wie eine echte Encephalitis 
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fiihren kann, die Sinus- und Gehirnvenenthrombose, von verschiedenen 
Untersuchern (Leichtenstern, Kockel, Oppenheim, M. B. 
Schmidt, Laache u. a.) abgegrenzt. Besonders M. B. Schmidt 
hat unter Zugrundelegung der Auffassung, dass allein schon meningi- 
tische Veranderungen sowie Sinus- und Piavenenthrombosen zu Ha- 
morrhagien nicht entziindlicherNatur fiihren konnen, eine weitgehende 
Sichtung der Kasuistik vorgenommen, und viele zweifelhafte Be- 
obachtungen aus dem engeren Gebiete der „hamorrhagischen En- 
cephalitis“ ausgeschieden. Nur fur einen noch bleibenden kleinen 
Teil der Falle lasst M. B. Schmidt die Bezeichnung „Encephalitis 
hamorrhagica“ gelten, deren Hauptcharakteristikum die Ekchymosen, 
die „fIohstichahnlichen“ Blutungen sind, die bisweilen zu einem oder 
mehreren ausgesprochenen Herden vereinigt, andere Male iiber das 
Gehirn verstreut mit Haufung an einzelnen Stellen, besonders in den 
Stammganglien auftreten 1 ). Diese Form der Encephalitis hamorrhagica, 
die ,,Hirnpurpura“ ist schwer von den reinen Blutungen abgrenzbar, 
doch kommt M. B. Schmidt hauptsachlich auf Gnmd besonderer 
histologischer Eigenarten der einzelnen Blutungen endlich doch zu dem 
Schluss, diese Falle von Hirnpurpura den entziindlichen Gehimver- 
anderungen zuzuzahlen, die Blutungen, auch wenn sie ohne sonstige 
entziindliche Parenchymveranderungen sich finden, als den Ausdruck 
einer entzundlichen Noxe zu erklaren. 

Die ausfiihrlich begriindete Auffassung von M. B. Schmidt 
iiber die Bedeutung der „Hirnpurpura“ als selbstandiges Krankheits- 
bild lasst die Beurteilung von Blutungen an sich, namentlich die Be- 
urteilung von multi plen kapillaren Hirnblutungen in ihrer Beziehung 
zur Encephalitis in einem neuen Lichte erscheinen. Ich halte deshalb 
ein naheres Eingehen auf die Schmidtschen Deduktionen fiir notig. 

M. B. Schmidt hat eine Reihe von Fallen von Hirnpurpura 
untersucht, die bei einer Anzahl von Fallen mit anderen Erkrankungen, 
zum Teil Gehirnerkrankungen kombiniert aufgetreten waren, bei einer 
Reihe anderer Fiille als selbststandiges Leiden sich entwickelt hatten. 
Besonders diese Gruppe der genuinen Encephalitis, die makroskopisch 
als Hauptcharakteristikum kleine ,,flohstichiihnliche“ Blutungen zeigen, 
ist bei der mikroskopischen Untersuchung durch das Vorhanden- 
sein vonRingblutungen in derMarksubstanz ausgezeichnet, wahrend 
die Blutungen in der Rindensubstanz nur selten Ringform und ein 
mehr streifenformiges, oft kugeliges Aussehen haben. Sie kommen 
in genau derselben Weise, allerdings neben sicher mit den entzundlichen 
Veranderungen selbst zusammenhangenden Blutungen bei der Gruppe 

1) Zum Teil wortlich nach M. B. Schmidt, 1. c. S. 424. 
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der „hamorrhagischen Encephalitis 4 ' im Verlaufe septisch-pyamischer 
Erkranlaingen vor, fernerhin bei den traumatischen Hirnhamorrhagien, 
doch ist bei dieser letzteren Gruppe der Bau der Ringblutungen ein 
anderer, was in ihrer Beziehung zur hamorrhagischen Encephalitis 
von ausschlaggebender Bedeutung ist. . 

Der Bau der Purpuraflecke der weissen Substanz bei der,,hamorrha¬ 
gischen Encephalitis 44 ist ein ausserst regelmassiger, standig wieder- 
kehrender, und dadurch ausgezeichnet und besonders typisch, dass 
um eine offene oder durch konglutinierte rote Blutkorperchen verlegte 
dilatierte Kapillare eine nekrotisch hyaline Zone von Hirngewebe 
sich findet, dann ein Kranz grosser epitheloider Zellen, gewucherte 
Gliazellen, und darum eine ringformige Blutung. 

Wahrend Friedmann diesem Kranz von gewucherten Zellen, 
nach seiner Ansicht aktiven Kornchenzellen, den Hauptwert beimisst, 
und in ihnen den Ausdruck der Entziindung sieht, bestreitet M. B. 
Schmidt, ahnlich wie friiher schon Merzbacher, ihren entziind- 
lichen Charakter und erblickt in ihrem Auftreten einen evident sekun- 
daren, reaktiven Prozessen dienenden Vorgang. Er legt vielmehr den 
Hauptwert auf das helle, hyaline Zentrum der Ringblutungen, das er 
auf Grand folgender ITberlegungen als den Ausdruck einer toxischen 
Schadlichkeit, als entziindliche Veranderang bezeichnet. Einmal be- 
weist nach seiner Ansicht schon der Umstand, dass das hyaline nekro- 
tische Zentrum, das hauptsachlich einer Verquellung der Achsen- 
zylinder seine Entstehung verdankt, fast regelmassig sehr kernarm, 
oft fast kernlos getroffen wird und das mitunter deutlich grosser ist, 
als sonst normalerweise einer kernlosen Partie im Gehirn entsprechen 
wiirde, dass dortZellen zugrunde gegangen sein miissen, auch wenn der 
Nachweis ihrer Reste in dem scholligen Material nicht gelingt. Da 
weiter bei den bei traumatischen Hirnhamorrhagien ebenfalls vor- 
kommenden Ringblutungen das Zentrum meist diese hyaline Verquellung 
und den Kemschwund vermissen liisst und normale Gehirnstruktur 
zeigt, so muss bei Ringblutungen der spontanen und septischen hamor¬ 
rhagischen Encephalitis noch ein weiteres Moment hinzukommen, um 
die Nekrose und hyaline Quellung im Zentrum zu erklaren, das in einer 
toxischen Schadlichkeit zu suchen ist, die, was besonders hervorzuheben 
ist, verschiedene Wirkung entfalten soli. M. B. Schmidt hat nam- 
lich in einem seiner genuinen hamorrhagischen Encephalitisfalle (Fall VI) 
derartige hyaline Herdchen auch ohne umgebenden Blutring in der Um- 
gebung von kleinen Gefassen neben gleichzeitig bestehenden typischen 
Ringblutungen beobachtet, und schliesst nun daraus, dass die sup- 
ponierte toxische Schadlichkeit einmal allein auf das Gewebe wirkt, 
und die Herdchen ohne Blutring erzeugt, ein andermal auf das Gewebe 
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und die Kapillare, dann tritt zur Nekrose die Diapedeseblutung, als 
die er die Ringblutungen ansieht, und drittens auf die roten Blutkorper- 
chen allein, die im Gefass verkleben, wie die beobachteten Konglu- 
tinationsthromben von roten Blutkorperchen beweisen. Den vierten, 
noch moglichen Schluss hat M. B. Schmidt nicht ausgesprochen, 
dass die angenommene toxische Schadlichkeit allein auf die Kapillare 
wirkt, und so eine einfache, im weiteren Ausbau der Schmidtschen 
Anschauung iiber das hyaline Zentrum nicht ringformige Blutung 
zustande kommen miisste, so dass er also anscheinend in dem Auftreten 
von streifigen oder kugelformigen Blutungen ohne zentrale Nekrose 
allein noch nichts Entziindliches erblicken wiirde, wahrend er den 
Ringblutungen mit ihrem typischen Bau, an sich eine Sonderstellung 
einraumend, entziindliche Charakteristika zuerkennt. 

Die nach solchen Oberlegungen vielleicht noch entgegenstehenden 
Bedenken, diese klinisch wie akute Entzundungen verlaufenden Falle, 
die aber dann pathologisch-anatomisch rein oder fast rein hamorrha- 
gischer Natur sind, nicht den echten Encephalitiden zuzurechnen, 
mussen — wie M. B. Schmidt weiter folgert — schwinden, wenn man 
die zahlreichen "Obergange von fast rein entziindlichen zu fast rein 
hamorrhagischen Yeranderungen speziell bei der von Wernike aufge- 
stellten Form, der Encephalitis hamorrhagica superior, beriicksichtigt. 

Zu dieser Stellungnahme M. B. Schmidts, in dem Auftreten 
von Ringblutungen in letzter Linie doch den Ausdruck entziind- 
licher Schadlichkeit zu erblicken, erscheint mir weiterhin gerade die 
Art, wie diese Ringblutungen entstehen sollen, von besonderer Be- 
deutung. Er halt sie, wie wohl die Mehrzahl der Voruntersucher, fur 
Diapedeseblutungen, und zwar fiir ein weiter fortentwickeltes Stadium. 
Wahrend beim ersten Beginn der Diapedese die roten Blutkorperchen 
das Gefass noch umlagern, werden sie beim weiteren Fortgang durch 
den mit den roten Blutkorperchen und sonstigen zelligen Elementen 
gleichzeitig das Gefass verlassenden Transsudationsstrom nach der 
Peripherie fortgeschafft, so dass also auf diese Weise das blutkorperchen- 
freie, durch den gleichzeitig toxisch wirkenden Transsudationsstrom 
nekrotisch gewordene Zentrum entstehen soil. Die ringformige An- 
ordnung der endlich peripher gelagerten roten Blutkorperchen hat also 
mit der zentralen Nekrose direkt nichts zu tun, da sie auch bei den bei 
traumatischen Blutungen vorkommenden kapillaren Himblutungen sich 
findet, bei denen aber das Zentrum auffallendere Veranderungen nicht 
zeigt, als Zeichen dafiir, dass der hier ebenfalls passierende Transsu¬ 
dationsstrom keinerlei toxische Schadlichkeit besitzt. 

Das Wesentliche an dieser Auffassung ist also das aktive Wirken 
des Transsudationsstromes und zwar in doppelter Beziehung, indein 
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er einmal die periphere aktive Fortschaffung der roten und der gleich- 
zeitig mit aus dem Gefass ausgetretenen weissen Blutkorperchen, sowie 
die gleichzeitige aktive, toxische Schadigung der dem Gefass benach- 
barten Gehirnpartien iibernimmt. 

Nach der Veroffentlichung von M. B. Schmidt sind nun eine 
Reihe von Arbeiten erschienen (Biber, Lowenstein, 0. Meyer), 
die weit liber das von M. B. Schmidt abgegrenzte Gebiet der Hirn- 
purpura hinausgehen, die z. T. trotz der nachgewiesenen entziindlichen 
Veranderungen und Thrombosen von pialen und cerebralen Venen, 
z. B. bei Meningitiden, die dabei beobachteten Ringblutungen nun 
ebenfalls als den Ausdruck einer toxischen Schadlichkeit bezeichnen. 

Das Gebiet der hamorrhagischen Encephalitis ist also 
eng verkniipft mit der Frage der Entstehung von Gehirn- 
blutungen an sich und mit der Frage ihrer Bewertung. 

Die Anregung zur Untersuchung beider Fragen verdanke ich meinem 
hochverehrten friiheren Chef, Herrn Geheimrat Marchand, unter 
dessen Leitung ich im Laufe mehrerer Jahre ein grosseres einschlagiges 
Material zusammengetragen habe, fiir dessen tTberlassung ich Herrn 
Geheimrat Marchand zu grosstem Danke verpflichtet bin, ebenso 
wie ich ihm fiir das meinen Untersuchungen stets entgegengebrachte 
Interesse und seine hilfreiche Unterstiitzung vielmals zu danken 
habe. 

Das Material ist ein ziemlich buntes, das zweifellos den Einwand 
berechtigt, mit der Frage der Encephalitis teilweise nur in einem losen 
Zusammenhang zu stehen; so sind z. B. Falle von Gehirnblutungen 
bei Bluterkrankungen eingereiht, die im wesentlichen von jeher aus dem 
Gebiete der Encephalitis ausgeschieden wurden. Es sind aber diese 
und ahnliche Falle eingehend beriicksichtigt, ausgehend von der all- 
geinein-pathologischen Grundidee, unter den verschiedenartigsten 
Verhaltnissen die Entstehungsursachen von Gehirnblutungen zu ver- 
gleichen. Gerade die Vielseitigkeit unseres Materials erlaubt bei gleichen 
Befunden bei sehr wechselnden Grundursachen in letzter Linie auch 
Vergleiche mit Fallen echter Encephalitis, die unter dem Material 
ebenfalls vertreten sind. 

Die Einteilung des Materials erfolgte von dem allgemeinen Ge- 
sichtspunkte aus, die Falle nach der Art der den Blutungen zugrunde- 
liegenden Zirkulationsstorung zu ordnen, die sich mithin in zwei Haupt- 
gruppen einteilen, in Falle von Gehirnblutungen bei primar venosen 
und arteriellen Kreislaufstorungen. Bei den vorkommenden Kom- 
binationsmoglichkeiten ergaben sich unvermeidliche Schwierigkeiten 
in der Abgrenzung. 
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I. Gehirnblutungen bei Zirkulationsstorungen im Bereiche 
der Gehirn- und Gehirnhautvenen, inklusive der Sinus- 

thrombosen. 

Am einfachsten zur Frage der Beurteilung von Blutungen liegen 
die Verhaltnisse zweifellos bei solchen Fallen, bei denen die Storungen 
im venosen Kreislauf unabhangig von entzundlichen Veranderungen 
entstanden sind. Ich verfiige zwar liber einen Fall, bei dem eine aus- 
gedehnte Sinus- und Pialvenenthrombose anscheinend ohne entziind- 
liche Veranderungen zustande gekommen ist, doch ist dieser Fall 
bei der starken sekundaren hamorrhagischen Infiltration und teilweisen 
Zertriimmerung der Gehimsubstanz hier zur Frage der Entstehung 
von Blutungen nicht zu verwerten. Er wird unter einem anderen 
Gesichtspunkte spater einzureihen sein. 

Voran stelle ich 

Falle von Meningitis und Meningo-Ence phaliti s, 
kombiniert mit sogenannter hamorrhagischer En¬ 
cephalitis. 

Da einwandfreie Falle, bei denen eventuell zu beobachtende Zir¬ 
kulationsstorungen im Bereiche der Venen ganz unabhangig von ent- 
ziindlichen Veranderungen entstanden waren, nicht zur Verfiigung 
stehen, mochte ich wenigstens mit einem Falle von Menigitis beginnen, 
bei dem die meningitischen Veranderungen raumlich sehr eng beschrankt- 
sind, in der Gehimsubstanz selbst entziindliche Prozesse mit Sicherheit 
uberhaupt nicht zu finden sind, bei dem aber die zufallige Lokalisation 
der Meningitis an einem fiir die venose Zirkulation sehr wichtigen 
Punkte durch Thrombose eines umschriebenen venosen Stromgebietes 
zu den schwersten hamorrhagischen Veranderungen ausgedehnter Ge- 
hirnbezirke gefiihrt hat. Der Fall ist klinisch und pathologisch-ana- 
tomisch von Langbein und mir bereits veroffentlicht worden, so 
dass ich in bezug auf Krankengeschichte, Sektionsprotokoll und mikro- 
skopischen Befund auf die friihere Mitteilung verweisen darf. 

Zusammenfassond sei nochmals kurz hervorgehoben: 

Fall 1. L. Nr. 235/11. (Obduzent Geh. Rat Marchand.) 35jahrige 
Frau erkrankt mit unbestimmten Symptomon wie Kopfschmerzen. Nach ca. 
14 Tagen zieinlich pldtzliche Versehlimmerung, Auftreten von klonischen 
Krampl'en, die von besonderer Art als „tiefc“ Kriimpfe auf eine Erkrankung 
der Thalami optic-i himveisen. Bei dem bluthaltiiren Liquor Annahme einer 
Encephalitis hiimorrhaydca mit genauer Lokalisation (Geh. Rat v. Striimpell). 

Die Sektion ergibt eine sclnvere Yeriimlerung im Bereiche der Zentral- 
ganglien. indem besonders die Thalami optici in iliren nach dem Ventrikel 
zu gelegenen Partien, auf beiden Seiten in etwa symmetrischer Weise, enorm 
dicht mit toils konfluierenden, toils einzelnen, aberdannin Griippchen angeord- 
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neten Blutungen durchsetzt sind, die sich nach den inneren Kapseln und nach 
dentieferen Thalamuspartien zu allmahlichineinzelneBlutpunkteauflosen. Auch 
im Fornix und Balken sind noch einige Blutpunkte zu sehen. Die genaue 
Untersuchung der Sinus und Venen, die besonders von Herrn Geh. Rat Mar¬ 
ch and vorgenommen wurde, ergab eine frische Thrombose des Sinus rektus, 
eine bereits etwas festere Thrombose der Vena magna Galeni, die sich beider- 
seits gleichmassig in die Venen der Plexus chorioid., in die Ventrikelvenen 
und die Venen der Thalami fortsetzt. Der Plexus chor. des 4. und ganz 
besonders des 3. Ventrikels sind deutlich verbreitert und schon makroskopisch 
strotzend mit Blut gefullt. Mikroskopisch finden sich in den genannten Venen 
hauptsachlich gemischte Thromben mit stellenweisem Vorwiegen des Plattchen- 
thrombus in den grosseren Venen, wahrend in den kleineren Venen, namentlich 
der Thalami selbst, der rote Thrombus iiberwiegt. An zahlreichen Stellen ist 
bereits beginnende Organisation des Thrombus von" der Venenwand her zu 
erkennen. Sicher entzundliche Veranderungen sind nur in den Plexus chorioid. 
des 3. und 4. Ventrikels, sowie an der Tela des 3. Ventrikels nachweisbar, 
indem an den Plexus eine starkere Infiltration der Wandungen der Venen 
und Kapillarschlingen, die oft nicht thrombosiert sind, auffallend ist. Diese 
Infiltration ist zwar in der Regel auf die Venenwand selbst beschrankt, die mit- 
unter mit einem dichten Zellmantel von polynuklearen, doch auch mono- 
nuklearen Leukocyten umgeben ist, an zahlreichen Stellen ist aber auch das 
Zwischengewebe dicht mit diesen Zellen infiltriert, auch ohne dass eine infil- 
trierte, eventuell auch thrombosierte Vene an dieser Stelle eingeschlossen 
ware. Besonders deutlich ist diese Zellinfitration an der Tela des 3. Ven¬ 
trikels an der Stelle, wo sie unter dem Fornix vorbeizieht, wo sie stellen- 
weise, auch ohne dass ein Gefass darin zu sehen ist, dicht mit Leukocyten 
infiltriert ist. Die Arterien der Plexus und besonders auch der Thalami sind 
im ganzen hyperamisch, ihre Wandungen ohne Infiltrate, nur ab und zu zeigen 
sie in direkter Uberleitung von den Venen her geringe adventitielle leukocytare 
Infiltration. Weder im Parenchym der Thalami optici, noch sonst in der 
Gehirnsubstanz ist irgendein Entziindungsherd nachweisbar, nur ab und zu 
finden sich in direkter Fortleitung von einer infiltrierten Vene aus einige Leuko¬ 
cyten im nachstangrenzenden, sonst unvcranderten Parenchym. 

In unserer friiheren Mitteilung kamen wir nach Ausschluss anderer 
Moglichkeiten zu dem Schlusse, dass diese ausgedehnte Venenthrom- 
bose doch in den kleinen Venen begonnen haben muss und wahrschein- 
lich mit den entziindlichen Veranderungen in Tela und Plexus in Zu- 
sammenhang stehen miisse. Die Atiologie dieser meningitischen Ver¬ 
anderungen konnte bei dem negativen Mikroorganismenbefund nicht 
sichergestellt werden, doch ist trotz des Mangels spezifischer Piaver- 
anderungen bei der gefundenen zirkumskripten frischeren und alteren 
doppelseitigen Limgenspitzentuberkulose an eine eben beginnende 
tuberkulose Meningitis zu denken, die bei der seltenen, iibrigens von 
Askanazy bereits mit den gleichen Folgeerscheinungen sicher beob- 
achteten Lokalisation, rasch zu einer von den kleineren Plexusvenen 
nach den grosseren Venen fortscbreitenden Thrombose gefiihrt hat. 
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Durch die vollige Ausschaltung des fur die Zentralganglien fast 
ausschliesslich in Betracht kommenden venosen Abflussgebietes ist 
es bei Erhaltensein der arteriellen Zufuhr zu einer hochgradigen Stauung 
gekommen, die ihren Ausdruck in einer hochgradigen arteriellen Hyper- 
amie und kapillaren und venosen Stase und einer grossen Anzahl von 
Blutungen findet, auf die hier ausfiihrlicher noch einzugehen ist. 

fiber die Vertcilung der Blutungen gibt das fruher mitgeteilte ausfiihr- 
liche Sektionsprotokoll sowie die fruher beigegebene Abbildung Aufschluss. 
Die Blutungen stanimen zum allergrossten Teil aus enorm mit Blut gefiillten 
Kapillaren, z. T. auch aus kleineren und mittleren Venen. An mam-hen 
Stellen, z. B. in den mehr nach den Ventrikeln zu gelegenen Partien der 
Thalami haben sich grossere, blutige Infiltrate gebildet, die aber bei den 
• zwischendurch immer noch sichtbaren, weniger mit Blut infiltrierten Gehirn- 
bezirken deutlich durch Konfluieren einzelner kleiner Blutungen entstanden 
sind. In diesen herdweise angeordneten, grosseren, blutigen Infiltraten sieht 
man grossere und kleincre meist venose Gefasse strotzend gefiillt, z. T. 
thrombosiert, eingeschlossen, aus denen diese einzelnen Blutungen stammen. 
Die ubersichtlichsten Bilder trifft man in den Bezirken, wo die Blutungen 
weniger dicht stehen, namentlich in der Peripherie, wo sie sich schon 
makroskopisch in einzelne Herde auflosen. Es sind an einzelnen Stellen 
grossere zusammenhiingende Kapillar- und Venengebiete getroffen, aus denen 
lieraus es zu zahlreichen Blutungen gekommen ist. 

1m ganzen ist die Korin der Blutungen eine ausserst wechselnde, es firnlen 
sich streifenformige, kugelformige und ringformige Blutungen, von verschie- 
dener Grbsse, z. T. dicht nebeneinander, aber immer eingesetzt in ein nor- 
males Gehirnparenchym. Gerade bei dieser Reichlichkeit und Verschiedeti- 
artigkeit der gleichzeitig nebeneinander vorkommenden Blutungen muss man 
auf die kleinsten eben entstehenden Hamorrhagien zuruckgreifen. Es sind 
schon an dicsein Falle, wie ich vorweg nehmen mochte, alle Ubergange von der 
einen Blutungsform zur anderen zu firnlen, so dass ich hier auf die Entstehung 
der Blutungen und ihre weiteren Veranderungen naher eingehen mochte. 
Es wiederholen sich ahnliche Verhaltnisse bei einer grossen Zahl unserer Falle, 
so dass ich mich spiiter kiirzer fassen und hierher verweisen kann. 

Besonders an langsgetroffenen Kapillaren und auch kleinen Venen ist 
es sehr schon zu hcobachten, wie oft an inehreren raumlich weiter getrennten 
Stellen des gleichen Gefasschens einige wenige rote Blutkorperchen dicht 
neben deniselben liegen, entweder in einein lockeren Schwarm von hier aus 
ins Gewebc vordringend oder zu einem kleinen kegelformigen Haufchen an- 
geordnet, dessen Spitze man meist nicht deutlich von der Gefasswand abgrenzen 
kann. Mitunter liegen 3 und 4 derartigc klcine Gruppen von Erythrocytcn dicht 
nebeneinander, meist an beiden Seiten des Gelasslangsschnittes, so dass dieser 
auf eine klcine Strecke bin von einem schmalen Mantel von Erythrocytcn 
eingescheidet erscheint. Es sprechen diese Bilder ganz unbedingt fur eine zur 
Zeit des Todes noch in Gang bel'indliche Diapedese, so dass also diese kleinen 
Blutungen der Entstehumrszeit nach gereclmet als die jiingstcn, nach den ver- 
schiedenen St adieu der Blutungen bereclmet als die ersten bezeichnet werden 
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miissen. Besonders hervorzuheben ist noch, dass das bei diesen kleinen Blut- 
austritten zwischen den einzelnen roten Blutkorperchen noch nachweisbare 
Gehirnparenchym bei den verschiedensten farberischen Behandlungen normale 
Strukturverhaltnisse zeigt. Es zeigen sich nun weiterhin eine Reihe nur quan- 
titativ verschiedcner Stadien, indem sich Bilder finden, bei denen eine langs- 
getroffene Kapillare von einer spindelfbrmigen oder rundlich scheibenformigen 
Anhaufung von roten Blutkorperchen umgeben ist, wobei die Blutkorperchen 
besonders dicht um das Gefassahen selbst liegen, nur hie und da eine schmale 
Zone, nachweislich aber noch unveranderten Hirngewebes freilassend, 
wiihrend sie nach aussen im ebenfalls normalen Parenchvm weniger dicht 
liegen und sich meist mehr allmahlich verlieren. Es ist ebenfalls nur ein quan- 
titativer Unterschied, wenn man weiterhin Bilder findet, wo ein zentrales 
Gefasschen von einer spindel- oder kugelformigen Blutung umgeben ist, die 
namentlich in der nachsten Nahe des Gefasses die dichteste Haufung von 
Erythrocyten zeigt, so dass hier wenigstens von Hirngewebe nichts mehr nach- 
weisbar ist, wahrend in den peripheren Teilen der kleinen Blutung bei der hier 
meist etwas lockeren Lagerung der Blutkorperchen noch deutlich unverandertes 
Parenchym zu sehen ist. Es findet sich diese Art von Blutungen in den ver¬ 
schiedensten Grossen, von mikroskopisch kleinen zirkumskripten kompakten 
Blutungen mit zentraler dicht umschlossener Kapillare bis zu makroskopisch 
erkennbaren, kompakten punktformigen Blutungen. Es scheint diese Form 
der Hamorrhagien den Hiihepunkt der Blutung an sich darzustellen. 

Weiterhin fallt nun eine grosse Anzahl von Blutungen auf, die fast das 
gleiche Aussehen haben wie die letztgenannten, doch zeigt eine genauere Be- 
trachtung namentlich bei Untersuchung von Gcfassquerschnitten, wie an ein¬ 
zelnen kleinsten Stellen die roten Blutkorperchen vom Gefiiss etwas abgeriickt 
sind, so dass anfangs erst kleine, nicht immer zusammenhangende Inselchen 
blutfreien Hirngewebes entstehen, die aber nicht mehr die normale Hirnstruktur 
zeigen, sondern ein eigentiimliches verdichtetes scholliges Aussehen besitzen 
und mit den gebriiuchlichen Farbstoffen einen entschieden dunkleren, leuchten- 
deren Farbton annehmen als normales Hirnparenchym. Auf die genaueren 
Yerhaltnisse wird noch zuriickzukommen sein. 

Bei einer weiteren Zahl von Blutungen uinlagert endlich dieser blutfreie, 
anscheinend dichtere Bezirk ringformig das zentrale Gefasschen, und dieser 
ist wiederum umgeben von der ringformig gelagertcn Blutung, deren innere Be- 
grenzung in diesem Stadium meist eine ziemlich scharfe ist. 

Je grosser nun dieses zentrale Herdehen wird, desto weniger scharf wird 
bei einer weiteren Reihe von fJbergangsbildern die innere Begrenzung des um- 
gebenden Blutringes, der sich zwar schon deutlich absetzt, doch sind an manchen 
Stellen als streifen- oder keilfbrmigcr Fortsatz von der dichteren Peripherie 
her lockere Schw T arme von roten Blutkorperchen in den ausseren Partien des 
hellen Zentrums noch eingelagert. Es ist dies eine Erscheinung, die fiir die Art 
der Entstehung dieses zentralen Herdes, sowie fiir die Art der Entstehung einer 
Ringblutung iiberhaupt von grosser Bedeutung ist, nachweislich deutlich ab- 
liangig von der qualitativ verschiedenen Beschaffenheit der inneren, meist fast 
ganz blutfreien und der ausseren, meist noch mchrere Blutkorperchen ein- 
schliessenden Partien dieses zentralen Herdes. Bei seiner kleinsten Ausbildung, 
Deutsche Zeitschrift f. Tvervenheilkunde. 47. u. 48. Bd. 33 
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wo also der das Gefass umschliessende Parenchymring fast ganz frel von Blut 
gefunden wird, sowie bei den erwahnten fortgeschritteneren Stadien, wo wenig- 
stens die zentraleren Partien bereits frei von Erylhrocyten sind, fallt ein eigen- 
artiges scholliges Aussehen dieser kleinen Parenchyraherdchen aul, indem 
zwischen einem weiteren und groberen als normaler Gliastruktur entsprechenden, 
glanzenden Netzwerk grossere und kleinere, vielgestaltige hyaline Tropfchen 
undKliimpchen eingeschlossen sind. Die Gliazellen sind fast alle gut in diesemBe- 
reiche erhalten. Die ausscren Partien dagegen, die noch nicht so blutfrei getroffen 
werden, zeigen ebenfalls deutliche Veranderungen, die aber noch nicht so ausge- 
sprochen sind wie im Zentrum, indem die ausseren Partien ohne scharfen 
Ubergang ein mehr feinkorniges glanzendes Aussehen haben, wo ein starr 
glanzendes, etwas erweitertes Netzwerk feinere Tropfchen einschliesst, da- 
zwischen sind einzelne rote Blutkorperchen eingelagert; auch in diesen Bezirken 
sind die Gliazellkerne gut erhalten. Interessante Bilder geben namentlich 
in diesem Stadium Markscheidenpraparate, indem durch die zentralen Partien 
nur ausserst sparliche, stark verdiinnte Markscheiden hindurchziehen, wahrend 
sie in den peripheren noch mit mehr oder minder reichlichen Blutkorperchen 
durchsetzten Partien zwar auch schon stark vermindert und die vorbandeneu 
deutlich verdiinnt, jedoch noch reichlicher als in den zentralen Partien vor- 
handen sind. Zwischen der eigentlichen umgebenden ringformigen Blutung 
sind sie, soweit sie nicht durch die Blutkorperchen verdeckt sind, reichlich 
und in normaler Farbbarkeit erhalten. 

Es ist also zentral der starkste Schwund von Markscheiden nachweisbar, der 
in diesem Stadium noch deutlich nach aussen abnimmt, aber doch schon aus- 
gesprochen vorhanden ist. 

Bevor ich auf die weiteren Veranderungen eingehe, die namentlich der 
zentrale Hirnbezirk bei diesen Blutungen durchmachen kann, mochte ich 
noch hervorheben, dass die Mehrzahl der in diesem Falle massenhaft zu fin- 
denden Blutungen der erst erwahnten Form entspricht, die also keine Ring- 
blutungen darstellen, wo die Diapedese noch deutlich zu erkennen oder wo die 
roten Blutkorperchen dem Gefass noch dicht anliegen, wahrend diese mehr oder 
weniger deutlich ausgebildeten ringformigen Blutungen doch wesentlich spiir- 
licher vertreten sind, letztere am reichlichsten meist in den peripheren Par¬ 
tien des grossen blutigen Infiltrats. Als nicht unwesentlich muss hervorgehoben 
werden, dass sie in weisser und in grauer Substanz gefunden werden. 

Ringblutungen, die nun noch weitere Veranderungen gegenuber dem zuletzt 
genannten Stadium zeigen, sind im ganzen relativ ziemlich sparlich vorhanden 
und linden sich fast nur an der Grenze des grossen blutigen Infiltrats in der 
Gegend der beiden inneren Kapseln, im Fornix und im Balken. Sie sind z. T. 
schon makroskopisch als kleinste Piinktchen erkennbar, und zeichnen sich 
mikroskopisch dadurch aus, dass der zentrale fast ganzlich blutkdrperchenfreie 
Parenchymherd nun ganz das grobe schollige Aussehen angenommen hat 
und die umgebende ringfiirmige Blutung an Hirer inneren Begrenzung wenigstens 
eine ziemlich scharfe geworden ist. Leukocyten sind auch hier hijchstens 
zwischen den umgebenden roten Blutkorperchen in schr geringer Zahl vorhanden, 
wahrend sie im Zentrum, das iibrigens noch deutlich Gliazellkerne einschliesst, 
ganzlich fchlen. Nicht unerwiihnt soli bleiben, dass ganz vereinzelte Ring- 
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blutungen in der peripheren Thalarauspartien an der Grenze zwischen um- 
gebender Blutung und hellem Zentrum einen meist einreihigen Kranz grosser 
„epitheloider“ Zellen erkennen lassen. Markscheidenpraparate ergeben bei 
diesen Ringblutungen einen fast volligen Schwund der Markscheiden im blut- 
freien Zentrum. 

Also hier bei einemFall von atiologisch unklarer Meningitis der Tela 
und des Plexus des 3. und 4. Ventrikels mit ausgedehnter Thrombose, 
besonders der Vena magna Galeni Blutungen und blutige Infiltration 
besonders der beiden Thalami optici. Makroskopisch alle Tlbergange 
von den kleinsten und grosseren Diapedeseblutungen zu Ringblutungen, 
deren hyalines Zentrum etwas verschiedenartiges Aussehen zeigt. 
Von entziindlichen Veranderungen in der Gehirnsubstanz selbst nichts 
zu erkennen. 

Der Fall erklart sich also aufs beste unter der Annahme, dass es 
infolge lokal eng begrenzter meningitischer Veranderungen zur Throm¬ 
bose eines eng umschriebenen venosen Stromgebietes gekommen ist, 
die bei unveranderter arterieller Blutzufuhr und mangels ausreichender 
kollateraler venoser Abflusswege zu einem Stauungsinfakt des Ge- 
hims gefiihrt hat, worauf March and unter Zugrundelegung dergleichen 
hier geschilderten Beobachtung neuerdings hingewiesen hat. Trotz 
der hier nachgewiesenen entziindlichen meningealen Veranderungen 
haben aber die typischen Ringblutungen keinen entziindlichen Cha- 
rakter. 

Ganz ahnlich sind unsere Beobachtungen bei Fallen von tuber¬ 
kuloser Leptomeningitis. 

Es hat schon friiher Askanazy auf tuberkulose Gefassverande- 
rungen, namentlich auf die tuberkulose Venenentziindung hingewiesen, 
die zur Thrombose von Pialvenen und zum Auftreten von Blutungen 
innerhalb der Gehirnsubstanz fiihren. Die Form der Blutungen, be¬ 
sonders die Ringblutungen, hat Askanazy zwar nicht besonders 
erwahnt, hebt aber ausdriicklich hervor, dass die Blutungen durch 
Stauung entstehen und verweist auf ahnliche Befunde bei Fallen 
sogenannter hamorrhagischer Encephalitis. Biber, der liber Hamor- 
rhagien und Gefassveranderungen bei tuberkuloser Meningitis be- 
richtete, sucht dagegen in dem Auftreten von Ringblutungen innerhalb 
der Gehirnsubstanz trotz der nachgewiesenen meningealen Verande¬ 
rungen den Ausdruck eines toxisch wirkenden Agens und iibertragt 
somit die von M. B. Schmidt fiir die Encephalitis hamorrhagica 
sensu strictiori aufgestellten Forderungen auch auf die Gehirnblutungen 
bei tuberkuloser Meningitis. 

Auf Grund unserer eigenen Untersuchungen an mehreren derartigen 
Fallen kommen auch wir zu der sonst wohl allgemein anerkannten 
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Ansicht Askanazys, die wir noch dahin erweitern mochten, dass auch 
beim Vorhandensein von Ringblutungen die Annahme einer toxischen 
spezifischen Gefiiss- oder Parenchymschadigung nicht zu Recht besteht. 
dass vielmekr die Blutungen aller Art eben Folge der durch tuberkulos- 
entziindliche Veranderungen veranlassten Pialvenenthrombose sind. 
die wir in jedemFalle, der mit Blutungen kombiniert war, nachgewiesen 
haben. 

Das Zustandsbild einer herdweisen mit mehr oder weniger reich- 
lichen Blutungen durchsetzten Gehirnpartie unterhalb der infiltrierten 
weichen Haute, die hiimorrhagisch sukkulente Verfarbung des Hirn- 
parenchyms zwischen den einzelnen Blutungen, die oft okergelbe. 
oft fiilschlicherweise als gelbe Erweichung bezeichnete, odematose 
Verquellung des Hirnparenchyms und iiber den mit Blutungen durch¬ 
setzten Bezirk hinaus, ist so bekannt, dass genauere Einzelheiten 
iibergangen werden diirfen. Auch auf histologische Einzelheiten der 
tuberkulos veranderten Meningen, der tuberkulosen Veranderungen 
meningealer und cerebraler Gefasse, der tuberkulos-encephalitischen 
Prozesse soli nicht weiter eingegangen werden, da sie sicher nicht in 
direktem Zusammenhange mit dem Auftreten von cerebralen Blutungen 
stehen, das nachweislich lediglieh davon abhiingt, ob meningeale oder 
cerebrale Venenthrombosen sich entwickeln. Bei manchen Befunden 
von Blutungen ware auf Grund nachgewiesener entzundlich-arterieller 
Veriinderungen bei gleichzeitig bestehenden kleinen echten weissen 
Erweielmngsherdchen namentlich in weisser Substanz (Verhiiltnisse 
wie sie bei einem Fall (134/11) von tuberkuloser Meningitis haupt- 
siicldich in der Gegend der Pons lokalisiert zur Beobachtung kamen). 
an die Moglichkeit zu denken, dass die Blutungen durch primar-throm- 
botisch arteriellen Verschluss entstanden sein konnten. Speizell auf 
diese Prozesse wird aber an Hand der Fillle der zweiten Gruppe zuriick- 
zukommen sein, ich moehte mich hier mit dem Hinweis darauf be- 
gniigen, und hervorheben, dass fur die Entstehung der Gehirnblutungen 
bei tuberkuloser ^Meningitis hauptsachlich die Thrombose der Venen 
verantwortlich zu machen ist. 

D(>r Befund von Venenthrombosen ist auch bei der Lokalisation 
einer tuberkulosen Meningitis an der Grosshirnoberflache eine nicht so 
seltene Erscheinung, auffallend ist dabei nur, dass Gehirnblutungen 
in ausgedelmtt'rem Grade dabei haufig wenigstens vermisst werden. 
I)a aber die Meningealvenen sell>st untereinander Anastomosen be- 
sitzen, so ist es erkliirlich, wenn bei nicht zu ausgedehnter Thrombose 
derVemm der Oberfliiche und besondcrs bei nicht zu raschem Entstehen 
der Thromben Parencliymblutungen vaTinisst werden. Anders liegen 
die Verhiiltnisse dagegen bei intergyraler Lokalisation der Meningitis 
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und bei Thrombose intergyraler Venen, die keine so ausreichenden 
Anastomosen mehr besitzen, so dass es also bei dieser Lokalisation 
viel leichter zu Gehirnblutungen kommen kann, wofiir auch unsere 
Beobachtungen sprechen. 

Ich verfiige ttber grossere Ubersichtsschnittc zweier derartigerFallc aus der 
mikroskopischen Samralung des pathologischcn Instituts (Fall 2, S.-Nr. 78/96 
und Fall 3, S.-Nr. 14/98), die beide aus der Inselgegend stammen. Wiihrend an der 
die Oberflache uberziehenden Pia nur geringere tuberkulbse Veranderungen zu 
erkennen sind, auch die dort verlaufenden Venen frei von Thromben gefunden 
werden, sind die tubcrkulosen Prozesse intergyral wesentlich starker, in den 
Praparaten beider Falle ein gemischter Thrombus in einer hier verlaufenden 
grosseren Vene, der mit Erreichung der Oberflache aufhort, und der sich in die 
kleineren intergvralen und z. T. deutlich auch in die cerebralen Verastelungen 
hinein fortsetzt. Dementsprechend zu beiden Seiten und am Grunde des Gyrus 
ausgedehnte Blutungen in Mark und Rinde, die entsprechend der verschiedenen 
Gefassanordnung in beiden Bezirken verschiedene Anordnung und verschiedenes 
Ausschen haben. In der Rinde entlang den senkrecht durchtretenden grosseren 
Stammchen, deren Lvmphscheiden in ausgedehnter Weise mit Blut gefiillt sind, 
z. T. dichte, die Gefasse auf weitere Strccken begleitende Mantel von Ervthro- 
cyten; aus dem dichteu enorin gefiillten Rindenkapillarnetz heraus massen- 
hafte kleine und kleinste Blutungen, z. T. frische Diapedese erkennen lassend, 
z. T. kleine flachenhafte, den Kapillaren dicht anliegende Blutungen bildend. 
An manchen Stellen grossere flachenhafte, blutige Infiltrate, deutlich durch 
Konfluieren zahlreicher kleinerer Blutungen entstanden. An keinem Gefasse 
ist ein Einriss zu sehen. Die Hauptunordnung der Blutungen ist derart, dass 
die Rinde ein senkrecht zur ideellen Oberflache verlaufendes, blutig-streifiges 
Aussehen hat. Im Mark fast ausschlicsslich punktformige Hamorrhagien, 
die seiten konfluieren und in dichter annahernd parallel zur Oberflache ver- 
laufender Anordnung an den langen, sich nur weniger verzweigenden, stark 
mit Blut gefiillten Markkapillaren aufgereiht sind. Unter diesen Blutungen 
in Marksubstanz neben dichten, rundlichen, die Kapillare zentral eng um- 
schliessenden Anhaufungen von roten Blutkorperchen tvpische Ringblutungen, 
deren schollig hyalines Zentrum wechselnd gross ist, in dem Gliazcllen noth 
erhalten sind, und dessen Peripherie vor dem umgebenden ringiormigen Mantel 
von roten Blutkorperchen vereinzelt einige meist radiiir gcstellte spindelige, 
„epitheloide“ Zellelemente erkennen lasst, die manchmal einen fast konti- 
nuierlichen Kranz bilden. Keine nennensverte Menge von Leukocyten, weder 
im Zentrum noch im Bereiche der umgebenden Erythrocyfen. Im Gehirn- 
parenchym in beiden Fallen dicht unter der Pia stelhveise tuberkulbse Ver¬ 
anderungen in den obersten Partien der Rinde, meist anscheinend direkt 
fortgeleitet von den weichen Ilauten aus. 

Also in diesen beiden Fallen von tuberkuloser Leptomeningitis 
Thrombose einer intergyral verlaufenden grosseren Vene und ihrer 
cerebralen Verastelungen, ausgedehnte Blutungen in Mark und Rinde, 
die in der Rinde entlang den grosseren Gefassstammchen mehr streifen- 
formiges, entlang den in der Rinde selir dichten Kapillaren streifen- 
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formiges und rundlich flachenhaftes Aussehen haben, und z. T. deutlich 
die in Gang befindliche Diapedese erkennen lassen; im Mark mit seinen 
sparlicherenKapillarverzweigungen neben punktformig kompakten Blu- 
tungen typische Ringblutungen. Entziindliche Veranderungen nur in 
den obersten Rindenpartien, die Hauptmasse der Blutungen, namentlich 
die Markblutungen eingesetzt in normales Gewebe. 

Ein weiterer nur kurz zu skizzierender Fall zeigt eine Abart der 
Ringblutungen in Marksubstanz des Grossbirns, die aber nur durch 
Veranderungen des Parenchyms bedingt ist. 

Fall 4. Tuberkulose Leptomeningitis; auch hier intergyral besonders 
stark mit ausgesprochener Verkasung. Thrombose einer grosseren intergyralen 
Vene, die sich anscheinend in vereinzelte cerebrate Astchen hineinerstreckt. 
In direkter Fortleitung von der Pia diffuse, hauptsachlich leukocytare Inlil- 
tration der angrenzenden Rindenpartien und zum Teil auch noch der ober- 
flachlicheren Markpartien. 

In der Rinde sparliche Blutungen wie bei Fall 2 und 3 bei starker kapillarer 
und venoser Hyperamie und zum Teil Stase, im Mark hauptsachlich punkt- 
formige zirkumskripte Blutungen, daneben typische Ringblutungen, deren 
scholliges, hyalines, fast blutkorperchenfreies Zentrum in genau der gleichen 
Weise mit Leukocyten durchsetzt ist, wie das von Blutungen freie Parenchym. 

Besonders bei diesen drei angefiihrten Fallen ist es eine auffallende 
Beobachtung, dass die zirkumskripten punktformigen und namentlich 
ringformigen Blutungen fast ausschliesslich im Mark vorkommen, 
doch sind sie, was besonders hervorzuheben ist, in den untersten dem 
Mark angrenzenden Rindenpartien ebenfalls ab und zu zu finden, 
wo die Ringblutungen im ganzen den gleichen typischen Aufbau zeigen, 
ihr hyalines Zentrum aber meist kleiner ist und ein etwas mehr homogenes 
Aussehen hat. 

Dass sie in anderen Gehirnbezirken nicht ausschliesslich auf weisse 
Substanz beschrankt sind, zeigen Praparate von einem weiteren, oben 
schon kurz angefuhrten Falle (Fall 5, S.-Nr. 134/11), bei dem es infolge 
tuberkuloser Leptomeningitis hauptsachlich an Pons und Hirnschenkel 
zu ausgedehnten Thrombosen der Venen gekommen ist. Die ziemlich 
zahlreichen, herdformig angeordneten Blutungen erweisen sich mikro- 
skopisch hauptsachlich als kleine und kleinste frische Diapedeseblu- 
tungen aus einem stark gefiillten Kapillargebiet heraus. Daneben 
finden sich vereinzelt kleinere Ringblutungen, mit stark gefiillter 
zentraler Kapillare und typisch hyalin-scholligen Zentrum, dessen 
Gliazellen gut darstellbar sind; vor der umgebenden ringformigen 
Blutung hier keine sogenannten epitheloiden Elemente, keine Leuko- 
c-yten im Zentrum oder zwischen den roten Blutkorperchen. Die Ring* 
blutungen finden sich sowohl in den weissen, wie grauen Anteilen des 
Pons und haben beide Male die gleiche Beschaffenheit. 
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Ganz ahnliche Beobachtungen wie bei tuberkulosen Meningitiden 
sind auch bei Fallen eitriger und sonstiger Meningitis zu 
machen, die wohl im ganzen etwas seltener a. zu Thrombose der Yenen 
und zu Himhamorrhagien fiihren. Ich verfiige hier iiber zwei ein- 
schlagige Beobachtungen (Fall 6, S.-Nr. 1817/12, eitrige Streptokokken- 
meningitis bei primarer Otitis media und Fall 7, Fall von Typhus 
abdominalis mit spezifischer metastatischer Meningitis),bei denen es 
ebenfalls auffallenderweise durch intergyrale Meningitis imd intergyrale 
Venenthrombose zu Blutimgen in die Grosshirnrinde und in die an- 
grenzenden Markpartien gekommen war. Sie bieten zur Frage der 
Blutungen an sich nichts wesentlich anderes als die tuberkulosen 
Meningitiden und ich mochte mich daher mit dem kurzen Hinweis 
darauf begniigen und auf die ahnlichen Beobachtungen von Lowen- 
stein bei epidemischer Cerebrospinalmeningitis und auf einen Fall 
Eichhorsts von atiologisch unklarer Meningitis und Encephalitis 
der Briicke hinweisen. In unseren beiden Fallen greifen die entziindlichen 
Veranderungen, ganz ahnlich wie bei tuberkuloser Meningitis, ziemlich 
diffus auf das dicht subpiale Gehirnparenchym iiber; es ist auch hier 
die Verschiedenheit der Anordnung und der Form der Blutungen in dem 
dichten Kapillametz der Rinde, und in dem weniger dichten des Markes 
deutlich, wo sich auch hier typische Ringblutungen finden. In dem 
Fall von eitriger Meningitis (S.-Nr. 1817/12) war es iiberdies noch 
zu einem frischen Erweichungsherd gekommen. 

Diesen Fallen atiologisch bekannter Meningitiden schliesst sich 
ein Fall an, bei dem es auch durch die mikroskopische Untersuchung 
nicht gelingt, sichere atiologische Anhaltspunkte fur die beobachteten 
schwersten cerebralen Veranderungen zu finden. Da der Fall zur Kasu- 
istik der Sinusthrombose von besonderem Interesse ist, mochte ich etwas 
genauer auf denselben eingehen. 

Fall 8. L. Nr. 252/10. f 20. II. 1910. (Oduzent: Dr. Herzog.) 

Der 49jahrige Mann war im November 1909 langere Zeit im hiesigen 
Krankenhause, wo er die typischen Zeichen der progressiven Paralyse geboten 
hat. Es bestand schon damals haufig geringe Temperaturerhohung. Spater nach 
der Nervenklinik verlegt, erlitt er Anfang Januar 1910 mehrere apoplektische 
Insulte, die ohne Residuen zuriickgehen. Mitte Januar neuerdings Apoplexie 
mit rechtsseitiger Parese, die sich ausgleicht und sensorischer Aphasie, die 
persistiert. Anfang Februar hoherer Temperaturanstieg (15. II. 40,6°). Am 
20. II. Exitus mit Lungenerscheinungen. 

Anatomische Diagnose: Thrombosis sinus sigmoid, et transversi 
sin. Hyperaraia et thrombosis partialis venarum piae matris. Infiltratio 
haemorrhagica leptomeningum et corticis cerebri faciei inferioris lobi temporalis 
(partis posterioris) et lobi occipitalis. 
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Bronchitis bilateralis. Oedema et pneumonia lobul. (ex aspiratione) pulm- 
utriusque. Pleuritis circumscripta adhaesiva. Tub. obsoleta apicis pulm. sin. 

Gastroenteritis chronica. Foramen ovale opertum. 

Auszug aus dem Sektionsprotokoll: 

Dura leicht abziehbar, stark gespannt, auf der linken Seite liber dem 
Schlafenlappen leicht eindriickbar. Im Sinus longitudinalis fliissiges Blut, 
wenig Kruor. Nach Eroffnung der Dura sieht man in der linken mittleren 
Schadelgrube, der Dura fest anhaftend, dunkelrot-schwarze membranose Auf- 
lagerungen, die sich auch entlang der Schlafenbeinschuppe fortsetzen, ferner 
zeigt die Durainnenflache nach der linken hinteren Schadelgrube zu urn das 
Foramen magnum herum eine diffus gelbe Verfarbung. Der rechte Sinus trans- 
versus und sigmoideus ist mit reichlich fliissigem Blut und wenig Kruormassen 
gefiillt, wahrend der linke Sinus sigmoideus und transversus vollstandig throm- 
bosiert ist, ebenso die in ihn einmiindenden kleinen Venen der Gehirnober- 
flache. Der Sinus cavernosus vollstandig frei. Gehirngewicht 1380 g. 

Die Gefiisse der weichen Haute sind sehr stark mit Blut gefiillt. In etwa 
Handtellergrosse sieht man auf der Unterflache der hinteren Teile des linken Sc-hla- 
fenlappens und des vorderen Teiles des Hinterhauptlappens eine dichte blutige 
Infiltration der weichen Hiiute und der Gehirnoberflache. In diesem Bereich 
treten derbe, braunrote Strange hervor, die offenbar thrombosierten Venen ent- 
sprechen und von denen sich zwei auf weite Strecken hin verfolgen lassen, 
die in die Dura und von liier in den thrombosierten Sinus ubergehen. 

Das Gehirn wird in toto in Kaiserlingscher Losung fixiert; hervor- 
zuheben ist noch, dass sich ausgesprochene arteriosklerotische Veranderungen 
an den Arterien der Basis und Konvexitat nicht finden. 

Auf einem Sagittalschnitt des geharteten Sammlungspraparates, der die 
linke Hemisphare annahernd halbiert und das linke Unterhorn tamrential 
eroffnet, l'indet sich ein grosser hiimorrhagischer Herd, der dicht vor der Spitze 
des Hinterhauptlappens beginnend, ca. 8 cm nach vorne rcicht und auf die 
hinteren Abschnitte der Schlafenwimlungen ubergcht, die ganzen Mark- und 
Kindenpartien nach oben bis zum Unterhorn einnimmt. Sein Aussehen ist ein 
ziemlich verschiedenartiges; in seinen hinteren Abschnitten im Bereiche der 
hinteren Partien des Hinterhauptlappens relativ am wenigsten mit Blutungen 
durchsetzt, linden diese liier sich hauptsiichlich in den Rindenpartien, die ein 
dunkelgraurotes, stellenweisc andeiitungsweise streifenformiges Aussehen hahen, 
nicht ganz scharf abgesetzt vom Mark, da sich liier in den oberen, der Rinde 
benachbarten Partien ebenfalls noch reichlich, perijiher sich in einzelne punkt- 
fbrmige Blutungen auflbsende, diffus hiimorrhagische Stellen finden. Im 
iibrigen sind auch hier die tieferon Markpartien, eine graurotschnuitzige Fiir- 
hung zeigend, mit ziemlich reichlich kleinen punkt- oder streifenfurmigen 
Blutungen durchsetzt. 

Die nach vorne sich anschliessenden unter dem Unterhorn gclegenen 
Bezirke sind nun ohne scharfen Ubergang wesentlich dichter mit Blutungen 
durchsetzt, besonders stellen die Rindenpartien ein fast homogenes dunkelrotes. 
stellenwei.se graurotes Inl'iltrat dar, wahrend im Mark zwischendurch n«»ch 
einzelne Inseln und Streifehen weniger blutig infiltrierten Hirnparenchyins 
zu erkennen sind. An zahlreichen Stellen heben sich im Mark zwischen den blut ig 
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infiltrierten Partien zieralich stark hervortretende, mitunter deutlich aus 
einzelnen grosseren Blutungen bestehcnde, dunkelrot sukkulente Herde kervor, 
die anscheinend von der Schnittrichtung abhangig bald mehr ein rundes, 
bald ein langsovales, gewundenes Aussehen haben. Sie sind namentlich an 
einer Stelle, den mittleren Partien des blutigen Infiltrats an sich entsprechend, 
ziemlich reichlich vorhanden, von denen sich eine grossere Reihe unscharf 
nach oben in einen (im Durchmesser etwa 1,5 cm betragenden) rundlichen, 
blutig sukkulenten Herd verliert, der von der hier deutlich nach oben vor- 
gewolbten Unterflache des Unterhorns noch durch eine ca. *4 cm breite Schicht 
Hirnparenchyms vom Ventrikel getrennt ist, die schmutzig-braunrot verfarbt 
ist und in die einzelne kleine strahlige Auslaufer dieses grosseren Herdes hinein- 
ragen. Wahrend das Ependym des Unterhorns in den vorderen und hinteren 
Abschnitten keine deutlichen makroskopisch erkennbaren Veranderungen er* 
kennen lasst, ist hier ttber dem grosseren Blutherd eine auf dem Sagittalschnitt 
ca. 2,5 cm lange hockerige braunrote Paitie zu sehen, der an zahlreichen 
Stellen, vom Hirnparenchym meist nicht abgrenzbar, blutige Koagula anhaften. 
Grossere Blutmengen im freien Ventrikel sind nicht zu finden. 

Nach vom ist die blutige Infitration des Hirnparenchyms den hinteren 
und mittleren Partien des Temporallappens entsprechend, ziemlich scharf 
abgesetzt, wahrend eine leichte gelbliche Verfarbung auch auf die vorderen 
Abschnitte sich erstreckt. In den Rindenpartien dieser Bezirke ist noch eine 
deutliche streifige Hyperamie ohne Blutungen zu sehen, wahrend im Mark 
hier noch ganz vereinzelte kleine Blutungen gefunden werden. Eine kleine An- 
zahl von punktformigcn Blutungen findet sich endlich noch im Zentrum 
semiovale dicht iiber den grossen Ganglien. 

Zur mikroskopischen Untersuchung hat mir Herr Geh. Rat Marc hand 
in liebenswurdigem Entgcgenkommen eine grossere flaelie Scheibe von dem 
Sammlungsobjekt abgesclmitten und zur Verfiigung gestellt. Sie stammt aus 
der Gcgend des Hinterhauptlappcns und den hintersten Partien des Schlafen- 
lappens, an denen der Ubergang von den wenigcr stark hamorrhagischen zu 
den selir dichten blutigen Bezirken schon makroskopisch deutlich ist. Die 
mikroskopischen Veranderungen sind ausserordcntlich zahlreich und verschieden- 
artig, auf die nicht alle eingcgangen werden kann. 

Der hervorstechendste Befund sind neben den hamorrhagischen Parench vm- 
veranderungen inikroskopisch hauptsachlich piale Veranderungen, und zwaraus- 
gedehnte Venenthrombose und deutlich entzundliche Veranderungen. Die Venen 
der die Oberflache uberziehenden Pia sind auf den Schnitten fast samtlich 
thrombosiert, und es lassen sich die Thromben teils in die von der Oberfliiche 
direkt in die Hirnsubstanz eintretenden kleinen Venen, teils in die intergvralen 
Venen und deren cerebralen Aste hinein verfolgen. In den Venen der Pia finden 
sich gcmischte Thromben mit wesentlichcin Vorwiegen des weissen Thrombus 
namentlich in den grosseren Asten, in den kleineren Piavenen und namentlich 
deren cerebralen, wohl mitunter sehr stark erweiterten Asten mehr der rote 
Thrombus, doch ist dies sicher nicht die Regel, da auch in manchen Gehirn- 
venen selbst noch deutlich gcschichtcte Thromben vorhanden sind. 

Das Verhalten der Venemvande ist in den entzundlich veranderten Hiiuten 
ein ziemlich gleichmiissiges, wahrend es im Geliirn selbst, das ebenfalls stellen- 
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weise schwere entziindliche Veranderungen erkennen lasst, etwas verschieden- 
artig ist. 

An manclien, in der Ausdehnung ziemlich beschrankten Stellen der Ober- 
flachenpia ist nun eine ausgesprochene diffuse Infiltration mit polymorph- 
kernigen Leukocyten zu sehen, die meist besonders deutlich in den inter- 
gyralen Partien der Pia ist; es sind neben vereinzelten grosseren mononuk- 
learen, im wesentlichen poly morphkernige Elemente, die ausgesprochene, stellen- 
weise sehr stark pyknotische Erscheinungen erkennen lassen, doch ist von einer 
deutlichen eitrigen Einschmelzung nirgends etwas zu finden. Diese Infiltrate 
sind in der Umgebung der thrombosierten Venen besonders dicht gelagert 
(ganz ahnlich wie bei Fall 1) und infiltrieren grosstenteils die ganze Venen- 
wand. Man hat mitunter zweifellos den Eindruck, dass die Infiltrate von der 
Umgebung auf die Venen ubergegriffen haben. 

Im ganzen besteht auch eine ausgesprochene arterielle Hyperamie und 
z. T. Stase, meist besonders deutlich an den kleineren Gefassen der Hirn- 
substanz selbst; an zwei Stellen findet sich in intergyralen Arterien, die auf 
Langs- und Querschnitten wiederholt getroffen sind, thrombotischer Inhalt, 
der in seinen peripheren Abschnitten hauptsachlich aus Leukocyten, in den 
zentralen Partien aus roten Blutkorperchen und sehr sparlichem Fibrin besteht. 
Reaktionserscheinungen von Seite der Wand fehlen in der Regel, nur an 
manchen Stellen findet sich eine mehrschichtige zirkulare Ansammlung von gut 
erhaltenen polynuklearen Leukocyten, die deutlich unter dem Endothel 
gelegen, die Eleastica interna selbst freilassend, diese selbst nach aussen nicht 
iiberschreiten. Die iibrige Gefasswand ist frei, nur hat die Media ab und zu ein 
deutlich hyalin glanzendes, helles Aussehen. Echt entziindliche Verande¬ 
rungen sind an den Arterien der Pia wenigstens nicht zu erkennen, namentlich 
findet sich nichts, was auf Tuberkulose oder hier besonders auf Syphilis hin- 
weisen wtirde, sie zeigcn nur ab und zu eine massige von der umgebenden Pia 
auf die Adventitia iibergehende adventitielle Infiltration. 

Die Venen der Gehirnsubstanz selbst zeigen nun ein verschiedenartiges 
Verlialten, indem stellenweise die stark erweiterten, thrombosierten, ekta- 
tischcn Gefassen gleichenden Venen oft auf grossere Bezirke hin weder im 
Mark noch in der Rinde entziindliche Veranderungen erkennen lassen, wie 
dies fast in den ganzen hinteren Partien des Hinterhauptlappens der Fall ist. 
Bemerkenswert ist dabei auch, dass entziindliche Parenchymveranderungen 
hier ebenfalls nicht gefunden werden, und dass die Form und Anordnung 
der Blutungen, abgesehen von der im ganzen weniger dichten Lagerung. 
dieselbe ist wie in den ubrigen Bezirken. Es wird darauf noch zuruck- 
zukommcn sein. Die Venen zeigen hier zwar eine deutliche leukocytare Wand- 
infiltration, docli absolut auf die Wand selbst beschrankt, die zwischendurch 
mitunter noch deutlich erkennbar ist. Die Infiltration ist hier an keiner 
Stellc starker, als dass sie nicht als Reaktionsvorgang auf den eingeschlossenen 
Thrombus hin crklart werden konnte. 

In den nach vorne sich anschliessenden starker hamorrhagischen Partien 
sind dagegen ausgcsprochen entziindliche Gefass- und Parenchymveranderungen 
zu beobachten, die manchmal auf mehrere dicht nebcneinander liegende Gefasse 
und ihrc Umgebung allein beschrankt, manchmal dagegen in diffuser Weise 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Studien zur Frage der Entstehung und Heilung von Hirnblutungen, 523 

in die weite Umgebung fibergreifen. Man sieht haufig weite thrombosierte 
Venen, die sehr stark mit Leukocyten, meist polynuklearer Form, infiltriert 
sind und die z. T. sehr starke pyknotische Erscheinungen zeigen. Die Gefass- 
wand ist vollig verdeckt und hat an den noch erkenntlichen Stellen ein eigen- 
artig dunkles, hyalines Aussehen. Von diesen infiltrierten und zum grossten 
Teile thrombosierten Gefassen aus, greift die Infiltration in ausgedehnter Weise 
auf das Hirnparenchym fiber und ist meist am starksten in ihrer nachsten Um- 
gebuug ausgesprochen. An diesem infiltrierten Hirngewebe, das sich schon bei 
schwacheren Vergrosserungen undeutlich als dunklerer Bezirk abhebt, sind nun 
ausgesprochene Zerfallserscheinungen zu beobachten; es hat an sich ein dunkleres, 
dichteres Aussehen als das sonstige Parenchym, die Parenchymzeichnung 
ist nicht mehr deutlich erkennbar, es sind in ihm sehr reichlich grosse, nur ganz 
undeutlich darstellbare dunkle Zellen nachzuweisen, die manchmal an Fett- 
kornchenzellen erinnern, daneben finden sich undeutliche schoUige dunkle 
Massen. Die infiltrierenden Leukocyten zeigen hier sehr starke pyknotische 
Veranderungen. Die Infiltrate sind im ganzen stellenweise ziemlich dicht, 
doch nirgends so ausgesprochen herdformig, dass man von Abszedierung 
sprechen konnte. Sie sind in Marksubstanz gelegen, doch finden sich auch mit- 
unter in der Rinde leukocytar infiltrierte Bezirke; an einer Stelle in den mittleren 
Abschnitten des Unterlappens ist ein derartiges diffuses Infiltrat vorhanden, 
das die mit massig infiltrierter Pia fiberzogene Rinde und das darunter gelegene 
Mark gleichmassig durchsetzt. In den infiltrierten Partien finden sich ahnliche 
Blutungen wie an anderen Stellen, doch sind auch zwischendurch einzelne, 
nicht herdformig angeordnete Erythrocyten eingestreut. Erwahnt sei noch, 
dass ab und zu im Mark Venen zur Beobachtung kommen, die ausgesprochen 
entzfindliche Veranderungen vermissen lassen, deren Lymphscheide aber ge- 
dehnt und mit polynuklearen Leukocyten geffillt ist, zwischen denen eine 
homogene, glanzende, an Fibrin erinnernde Masse zu erkennen ist. 

Die Kapillaren zeigen keine entzfindlichen Veranderungen, sie sind wie 
ein Teil der nicht thrombotisch verschlossenen kleinen Venen enorm geffillt 
und manche zweifellos um das Doppelte und Dreifache erweitert; die roten 
Blutkdrperchen, die auf einem Kapillarlangsschnitt oft in dreifacher Reihe fiber- 
einander liegen, sind dicht aneinandergepresst, so dass sie einzeln oft kaum 
mehr zu erkennen sind. 

Aus diesem deutlich in hochgradiger Stase sich befindlichen Kapillar- 
gebiet heraus ist es nun zu enorm rcichlichen Blutungen sowohl in Mark und Rinde 
gekommen, welche die schon erwahnten bekannten Unterschiede in Mark und 
Rinde in Form und Anordnung aufs deutlichste erkennen lassen, und zwar 
gleichgttltig, ob es sich um entzfindlich veranderte thrombosierte oder einfach 
thrombotisch verschlossene Venen, gleichgfiltig, ob die Blutungen in entzfind- 
liches oder nicht entzfindlich verandertes Parenchym eingesetzt sind. 

Die Rinde ist von massenhaften, sehr dichten blutigen Streifen durchsetzt, 
die haufig das blutende Gefasschen ganzlich verdecken, Querchnitte lassen 
dann meist kompakte, auffallend scharf abgesetzte kugeligc Blutungen 
erkennen, die dem zentralen Gefasschen vollig anliegen. Man hat mit- 
unter den Eindruck, dass es sich hier ausschliesslich um blutgeffillte 
Lymphscheiden handelt, doch sind haufig einzelne periphere streifenformige 
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Fortsatze vorhanden, die sic sicher als Blutungen ins Parenchym erkennen 
lassen. Zweifellos kommt auch eine sehr ausgedehnte Fiillung der Lvmphscheiden 
mit Blut vor, wie namentlich Querschnitte bereits grosserer Blutungen erkennen 
lassen, indein hier ein zentrales Gefass von der enorm mit Erythrocyten gefiillten 
Lymphscheide umgeben ist, die sich ihrerseits oft nur unscharf von einem 
weiteren enorm dichtcn umgebenden Erythrocytenmantel abhebt. Stellenweise 
konfluieren die Blutungen zu netzartig sich verzweigenden Blutherden. An 
sehr vielen Kapillaren sind in einwandfreier Weise die tvpischen Bilder der in 
Gang befindlichen Diapedese zu beobachten. Auch im Mark finden sich entlang 
den griisseren Kapillaren dichte Mantel von roten Blutkorperchen, an zalil- 
reichen Kapillaren auch hier kleinste eben werdende Diapedeseblut ungen, 
ferner kompakte, das Gefass eng umschliessende kugelige Blutungen, diclit da- 
neben Blutungen, die eben einen kleinen, das zentrale Gefasschen umgebenden 
hyalinen erythrocytenfreien Parenchvmherd erkennen lassen, im gleichen 
Gesichtsfelde manchmal, relativ im ganzen nicht sehr haufig vertreten, tvpiselie 
Ringblutungen, dessen zentrale Kapillare oder kleine Vene thrombotisch 
verschlossen ist oder konglutinierte rote Blutkorperchen enthalt, dessen hyaline? 
Zentrmn fast frei von Erythrocyten und namentlich Leukocvten (ausser im 
entzundlich veranderten Gewebe) ist. In seinem Bereich sind die Gliazellen 
noch deutlich zu erkennen, an der Peripherie vor dem umgebenden Blutring 
finden sich keine „epitheloiden“ Zellen. 

An einer Stelle des Schnittes werden (von der Hirnbasis nach oben dem 
Unterhorn zu gerechnet) die Blutungen im Mark sehr dicht und gelien olme 
scharfe Greuze in ein grosses blutiges Infiltrat liber, das in den seitlichen 
Partien deutlich aus einzelnen griisseren, durcli sclmiale streifenformige Inseln 
von Hiruparenehyin getrennten Blutungen besteht, wiihrend seine zentralen 
Partien ein homogenes nur von einzelnen Leukocvten unterbrochenes blutiges 
Ausschcn haben. Gefasse sind darin nicht zu erkennen. (Ich werde an Hand des 
naehsten Falles auf die Frage der Entstehung dieser griisseren Blutungen 
bei Zirkulationsbeliinderung im venbsen Kreislauf des Gehirns noch zuriick- 
zukommen haben.) Besonders hervorgehoben sei endlich noch, dass sich in 
speziell gefarbten Schnitten Mikroorganismen mit Sicherheit nicht naehweisen 
liessen, haufig fanden sich allerdings kokkenahnliche Gebilde, die aber von 
den pvknotisehen Leukocytenkerntriimniern in keiner Weise zu trennen sind. 

Besonders hervorzulieben ist also an diesern Falle, der makro- 
skopisch als eine einfaclie Thrombose des Sinus transversus und sig- 
moideus und der entsprechenden, die Hinterhauj^ts- und vorderen 
Teinporalla])pen V(>rsorg(Miden Venen imponierte, dass die mikro- 
skopische Tditersuelmng ausgedelinte entziindliche, fiir die Throm¬ 
bose primiire meningeale und diffuse eneephalitische Veranderungen 
ergibt, wobei letztere allein Anscheine nacli von entziindliehcn 
(fefiissveriinderungen ausgegangen soin diirften. Infolge der Throm¬ 
bose ist es zu einer hochgradigen Stauung gekommen, die bei 
urspriinglich wold unbebinderten arteriellen Zirkulationsverhaltnissen 
einer liiimorrhagischen Infarzierung gleichkonunt. Sekundar ist es wohl 
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auch zur Thrombose einzelner kleinerer intergyraler Piaarterien ge- 
kommen. Der Fall ist auch deshalb besonders beaclitenswert, da er 
zur Frage der Blutungen an sich zeigt, dass ihre Form und Anordnung 
im wesentlichen die gleiche ist, ob die Thrombose auf entziindlicher 
Basis oder erst sekundar entstanden ist, ferner ob die Blutungen in 
entziindliches oder nicht entziindliches Gehirnparenchym eingesetztsind. 

. Unklar bleibt der Fall ahnlich wie der Fall 1 hinsichtlich der 
Atiologie der festgestellten entziindlichen Veranderungen. Die iibrige 
Sektion ergab nur in den Lungen nachweislich frische, entziindliche 
Veranderungen, die mit der Gehirnerkrankung in keinem Zusammen- 
hang stehen. Der Annahme einer primaren diffusen (allerdings 
schon deutliche Parencliymzerfallserscheinungen zeigenden) Meningo- 
Encephalitis mit sekundarer Venenthrombose und hamorrhagischer 
Hirninfarzierung steht nur der Einwand entgegen, dass schon langere 
Zeit vor dem Tode z. T. schwere cerebrale Erscheinungen beobachtet 
wurden, die an progressive Paralyse erinnerten. Luetische Verande¬ 
rungen wurden weder am Gehirn noch sonst wo mit Sicherheit fest- 
gestellt, doch liegt auf Grund der klinischen Erscheinungen immerhin 
die Annahme nahe, dass doch chronische Prozessc an den Meningen 
bestanden haben konnen, die einmal an den kleinen untersuchten 
Bezirken nicht nachweisbar oder jetzt durch die ausgesproclienen 
frischen entziindlichen Veranderungen verdeckt sind. 

Die sich anschliessende Beobachtung verdient weniger infolge 
besonderer histologischer Einzelheiten der Beachtung als vielmehr des¬ 
halb, weil sie im Anschluss an den letzten Fall zeigt, wie auch infolge 
von thrombotischem Verschluss grosserer Venenbezirke ausgedehntere, 
klinisch wohl wie Apoplexien in Erscheinung tretende Blutungen 
zustandekommen konnen, wie wir sie auch bei der sich anscliliessenden 
Gruppe von Fallen, bei den Gehirnblutungen bei Leukiimie wieder- 
finden. 

Fall 9. Marantische (?) Piavenen- und Siimsthrombosc. L. Tsr. 1452/10. 
60 jahriger Mann (Obduzcnt: Dr. Oeller). 

Klinische Diagnose: Arterioskl. Demenz. llirnblutung. 

Es war nur die Kopfsektion gestattct. 

Anatomische Diagnose: Thrombosis recens sinus longitudinalis 
durae matris et venae cerebri superioris dextrae. Haemorrhagia magna 
hemispherii dextri cerebri. Oedema cerebri. 

Auszug aus dem Sektionsprotokoll: 

Dura dem Schiideldach stark festhaftend; im Sinus longitudinalis zwei 
ziemlich nahe beieinanderliegende je ca. 2 cni lange, gerippte, an der Wand 
teilweise festhaftende Thromben, von denen der vordere, den Sinus fast voll- 
kommen ausfullend, sich in cine hier einmiindende Piavene verzweigt. 

Die rechte Hemisphere im Verhaltnis znr linken stark ausgedelmt, Win- 
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dungen rechts abgeplattet und stark verbreitert. Bei Herausnahme des Gehirns 
reisst rechts die Gegend der Zentralwindungen ein und es kommen bier dunkle 
blutige Massen zum Vorschein. Man fiihlt hier einen etwa handtellergrossen 
sehr weichen Herd, der die Hemisphare stark vorwolbt. t)ber die vorderen Teile 
dieser Stelle geht etwa entsprechend der Fissura centralis eine 4 mm breite 
thrombosierte Vene, die in den Sinus longitud. mundet. Der Herd reicht bis 
fast zur Mittellinie heran und betrifft hauptsachlich die Gegend der Parietal- 
windungen und geht auch auf die obere Temporalwindung iiber. 

Auf einem Horizontalschnitt findet sich ein grosser frischer Blutungsherd, 
der anscheinend von der Oberflache nach der Richtung der Zentralganglien 
fortgeschritten ist, da die ausgedehnteste Zerstorung des Parenchyms sich in den 
oberflachlichen Partien (Zentralwindungen) findet, wahrend die Blutung nach 
der Tiefe zu nicht mehr so gleichmassig, mehr strahlig vordringt. Medial reicht 
die Blutung an die grossen Ganglien heran, auf dieselben noch teilweise iiber- 
greifend, nach vorn etwa bis zum Operkulum, nach hinten etwa bis zur Grenze 
von Scblafen- und Hinterhauptslappen. Zwischen den blutigen Massen besonders 
der mittleren Partien, wo die Blutungen sparlicher werden, reichlich graurot 
verfarbte Trummer von Gehirnmasse zu erkennen. Der Blutherd ist in den 
rechten Ventrikel durchgebrochen. 

Die Gefasse an der Basis sind zart. 

Sprach schon bei der nachgewiesenen Sinus- und Venenthrombose die 
ganze Anordnung des zentral vordringenden Blutherdes fur die Annahme einer 
thrombotisch entstandencn grosseren Blutung, so ware aber immerhin noch an 
die Moglichkeit einer komphzierenden arteriellen Blutung zu denken gewesen. 
In den dichten blutigen Massen hatte zwar selbst ein grbsseres die Blutung ver- 
anlassendes arterielles Gefass iibersehen werden konnen, doch spricht die 
mikroskopisch erkcnnbare Anordnung der Blutungen entschieden gegen die 
Annahme einer arteriell entstandenen Blutung. 

Bei der stark blutigen Beschaffenheit der zentralcn Partien musste sich die 
mikroskopische Untersuchung auf die peripheren Bezirke des Blutherdes be- 
schranken. Ein derartiger Schnitt, der senkrecht auf die Verlaufsriehtung 
des Poles der grossen Blutung entnommen ist, lasst in der Mitte des Prapa- 
rates die angeschnittene Kuppe der dichten Blutung erkennen, die nach der 
Peripherie zu sich in einzelne im Parenchvm verstreute Blutungen auflost. 
Wahrend hier in der nachsten Umgebung die Zeichen der ausgesprochenen 
odematosen Durchtrankung gefunden werden, ist in den peripheren Partien 
des Praparates norinales Parenchvm zu erkennen. 

Bereits etwas ausserhalb der dichtesten Blutung ist eine kleine Vene zu 
sohen, die einen gemischten Thrombus einschliesst, ohne dass Zellinfiltration 
der Wand zu bemerken ist. Die Randpartien dieser dichten Blutung lassen 
nun deutlich erkennen, wie hier an der Peripherie wenigstens die Blutung 
durch Konfluieren einzelner grosserer kompakter Blutungen entstanden sein 
muss, indem zwischen je einigen grossen, enorm dichten, ziemlich rundlichen 
Blutanhaufungen, schmale dunkel sich fiirbende Streifchen von Himgewebe vor- 
handen sind, die nur sparliche rote Blutkorperchen einschliessen. Manchmal 
ist allerdings auf grdssere Strecken hin eine derarfige Parenchyminsel zu ver- 
rnissen, doch hat man auch hier den Eindruck, dass dieser dichtere Blutherd 
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aus einzelnen Blutungen entstanden sein muss, die eine Andeutung von Schich- 
tung erkennen lassend, das zwischenliegende Gewebe vollig infiltrieren. Dieser 
grossere Blutherd ist nach einer Seite ziemlich scharf von der blutfreien Um- 
gebung abgesetzt, nach der anderen Seite lost er sich ebenfalls ziemlich scharf 
in eine Reihe peripher kleiner werdender einzelner Blutungen auf, die in schOner 
Weise die kapillare Diapedese erkennen lassen. Zwischen diesen finden sich 
ganz vereinzelte kleine Ringblutungen, deren hyalines Zentrum noch sehr 
klein und fast frei von Zellen ist. 

Die grosse Blutung setzt sich also in ihren peripheren Abschnitten aus 
einzelnen grosseren Blutungen zusammen, die nach der weiteren Peripherie 
kleiner werden und hier deutlich die Zeichen der Diapedeseblutungen tragen. 

Es erhebt sich die ganz allgemeine Frage, wie sich das Zustande- 
kommen derartiger grosserer Blutungen erklart. Ricker hat in anderem 
Zusammenhange hervorgehoben, dass auch solche grossere Blutungen 
durch eine ausgedehnte Diapedese entstehen sollen. Im speziellen 
Falle ist aber hier bei der grossen Blutung infolge von Piavenen- und 
Sinusthrombose die Annahme einer ausschliesslichen diapedetischen Ent¬ 
stehung nicht mehr ausreichend, man hat sich den Vorgang vielmehr 
derart vorzustellen, dass beim Perfektwerden der Yenen- oder Sinus¬ 
thrombose eine hochgradige Stauung eintritt, die zu ausgedehnten 
Diapedeseblutungen fiihren kann. Geniigt nun die an zahlreichen 
Stellen einsetzende kapillare Diapedese die Stauung einigermassen 
auszugleichen, so wird es zu zahlreichen kleinen isolierten, hie und da 
konfluiemden Blutungen kommen. Halt die Stauung aber an oder ist 
es infolge sehr rasch eintretender Thrombose zu sehr plotzlichen Zirku- 
lationsstorungen (die durch eine gleichzeitig bestehende Herzhyper- 
trophie eventuell noch begiinstigt werden kann) gekommen, so kann 
die einfache kapillare Diapedese nicht mehr ausreichen. Die Diapedese¬ 
blutungen werden bei anhaltender hochgradiger Stauung auch aus klei- 
neren Venen heraus erfolgen, wie dies schon an Fallen zu sehen ist, 
bei denen es noch nicht zu grosseren herdformigen Blutungen ge¬ 
kommen ist. Auch dieser Ausgleichmechanismus wird weiterhin oft 
nicht mehr geniigen; die anfangs nach der Diapedese eines oder einiger 
Blutkorperchen sich immer wieder schliessenden Stigmata werden 
wahrscheinlich an zahlreichen Stellen bei fortgesetzter hochgradiger 
Stauung of fen bleiben, bis endlich die Wand eines mittleren oder 
grosseren Gefasschens an zahlreichen Stellen geschadigt dem starken 
Drucke nachgibt und gleich einem porosen Schlauch nun allseitig 
auseinanderweicht. Es sind also auch diese grosseren Blutungen sicher 
durch Diapedese eingeleitet, aber der fur das Gefass und das angrenzende 
Parenchym schonendste Vorgang der Druckentlastung hat nicht mehr 
geniigt, die Stauung auszugleichen, es ist zu einem Auseinanderweichen 
der vorher durch die Diapedese geschadigten Gefasswand gekommen. 
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und zwar wohl auch kleinerer und mittlerer Gefasse, da man sich nicht 
vorstellen kann, dass diese oft doch grosseren Blutherde, durch Blu- 
tungen ausschliesslich aus Kapillaren heraus entstanden sein sollten. 

Es ist also ein der Blutung per rhexim ziemlich nahestehender 
Vorgang, doch spielt zweifellos dabei die vorausgegangene, durch die 
Diapedese gesetzte Schadigung der Gefasswand eine grosse Rolle. 
Fiir diese Art der Entstehurrg einer Blutung ist der von March and 
neuerdings wieder aufgenommene zwischen der Diapedese und Rhexis 
stehende alte Begriff, der Blutung per Diaeresin besonders zutreffend, 
bei der nach Marchand die abnorme Beschaffenheit der Gefasswand 
die Hauptrolle spielt. 

Im Anschluss an letzteren Fall, den man unter Vorbehalt der 
nicht vollig durchgefiihrten Sektion und der unvollkommenen mikro- 
skopischen Untersuchung als eine marantische Sinusthrombose be- 
zeichnen kann, seien hier einige 

Falle von, Leukamie mit Gehirnblutungen 
eingereiht, bei denen die Entstehung der Blutungen hauptsaclilich 
auch auf Storungen im venbsen Kreislauf zuriickzufiihren ist. Auf 
besondere histologische Einzelheiten, namentlich auf besondere leukii- 
mische Veranderungen in den iibrigen Organen kann nicht eingegangen 
werden. Namentlich ein Fall von chronisch myeloischer Leukamie 
(1011/10) zeigt fast alle fiir das Gehirn in Betracht kommenden Ver- 
anderungen, der ausfiihrlicher hervorgehoben werden wird; auf etwaige 
Differenzen mit anderen Fallen wird verwiesen werden. 

Fall 10. L. Nr. 1011/10. 34jiihriger Mann (Obduzent: Geh. Rat Mar- 
c lian d): 

Klinische Diagnose: Leukaemia myelogenes. Haemorrhagia cere- 
bralis. 

Anatomisclie Diagnose: Leukaemia myelogenes. Hypertrophia lienis, 
hepatis ex infiltratione leueaemica. Glandulae lympliaticae leviter tuniefaktae. 
Haemorrliagiae mullipliees cerebri et cerebelli. llaemorrhagiae punktatae 
retinarum. 

Kopfsektion: An der Dura mater beiderseits vasa meningea stark 
bervortretend. Die stark gcfullten Venen der Pia scbimmern durch die Dura 
durch. Im Sinus lnugitmlinulis graurolliches dickllijssiges Blut. Dura beider¬ 
seits stark ges]»annt; llemisphiiren stark abgeplattet. Venen der Oberfliiclie 
gleichmiissig stark gefidll mit grau-rotem Blut. Jm oberen Teil des linken Sclda- 
feniappens weicht die Dberl’liiche infolge einer kleinen Verletzung auseinander. 
unter der Oberfliiclie hier ein Hint herd, der mit weichem grauroten Koagulum 
gefiillt ist. Artericn an der Basis leer, diinnwandig, teilweise mit graurotem 
Blute gefiillt. 

Auf einem Frontalschnitt kommt in der llirnschenkelgegend ein 4 cm 
weit eindringender Bluterguss zum Vorschein, aus zwei Herden bestehend. 
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die scharf abgegrenzt sind, der Herd bleibt 1 cm vom Obergang zum Unterhorn 
zuruck. Ein zweiter ahnlicher Bluterguss von Halbwalnussgrdsse in der rechten 
Hemisphere, der sich an der ausseren und unteren Wand des Seitenventrikels 
vorwolbt. Weitere kleine ahnliche Blutherde in der Marksubstanz links, sowie 
im Bereiche des oberen Wurms, ferner in der Substanz der Kleinbirntonsille. 
Die Herde bleiben durch eine Schicht Marksubstanz von den Ventrikeln ge- 
trennt. Seitenventrikel erweitert, mit gelblicher Fliissigkeit gef fillt; Substanz 
weich, feucht, blass. 

Also in diesem Falle chronisch myeloischer Leukamie makro- 
skopisch in der weissen Substanz des Grossbirns sowie in einer 
Olive des Kleinbirns grossere, sich deutlich aus einzelnen Blutungen 
zusammensetzende Blutherde. 

Fall 11. L. Nr. 320/11. 24 jahriger Mann (Obduzent: Dr. Vers6): 

Der Fall, der sowohl klinisch, wie namentlich pathologisch von grosstem 
Interesse war, ist von Marchand eingehend untersucht und an anderer Stelle 
bereits mitgeteilt worden, worauf ich verweisen darf. 

Anatomische Diagnose: Leukaemia lymphatica akuta. Intumescentia 
leucaemica tonsillarum palatinarum et pharyngeae, lymphoglandularum, 
praecipue mesenterialium et perigastriarum, agminum Peyeri et folliculorum 
solitariorum intestini ilei. Infiltratio leucaemica medullae ossium. Haemor- 
rhagiae leucaemicae cerebri, epicardii, intestini crassi, lymphoglandularum, 
pelvis renalis et ureteris lat. utriusque, vesicae urinariae, testiculorum. (Ne- 
phrotomia recens.) 

Pharyngitis nekroticans haemorrhagica leucaemica. Aspiratio sanguinis 
et pneumonia lobularis pulmonum. 

Kopfsektion: Dura und Sinus ohne Besonderheiten, weiche Haute 
zart. Gehirn blass, Mark rein weiss. Im linken Hinterhorn eine linsengrosse 
geronnene Blutmasse. Innerhalb des Markes nur sehr sparliche Blutpunkte, 
das Grau sehr blass. In den Zentralganglien rcchts vorne im Klaustrum und auf 
das Weiss der Umgebung iibergreifend, eine erbscngrosse, aus geronnenem 
Blut bestehende Hamorrhagie. Iin Zentrum des Blutherdes eine gelblich- 
rotliche Stelle. Im Mark des rechten Parietallappen ein weiterer kleinerer Blut- 
herd, ein zirka hanfkorngrosser im Cerebellum. 

Fall 12. L. Nr. 1516/09. 17 jahriger Mann (Obduzent: Dr. Verse). 

Klinische Diagnose: Akute lymph. Leukamie. 

Anatomische Diagnose: Leucaemia lymphatica Intumescentia leucae¬ 
mica partim haemorrhagica tonsillarum et lymphoglandularum fere omnium. 
Infiltratio leucaemica medullae ossium. Intumescentia leucaemica lienis. 
Infiltratio leucaemica et intumescentia hepatis, renum. Haemorrhagiae 
leucaemicae cerebri, gingivae, ventriculi, intestini, epicardii. 

Kopfsektion: Dura, Sinus ohne Besonderheiten. In den weichen 
Ilauten massenhafte kleine flachenhafte Blutaustritte. Auf grossen Horizontal- 
schnitten durch das Grosshirn finden sich im Mark sehr reichlich kleinste 
z. T. bis linsengrosse, etwas streil'ige, feste, hellrotliche hamorrhagische Herde, 
die namentlich im Gebiet des Balkens zahlreich vorhanden sind, im iibrigen 
sind sie ziemlich ungleich verteilt. 

Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. 47. u. 48. Bd. 34 
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Fall 13. L. Nr. 1678/09. 18jahriger Mann (Obduzent: Geh. Bat Mar- 
chand): 

Klinische Diagnose: Leucaemia lymphatica akutissima (8 Tage vor 
dem Tode angeblich noch gesund im hiesigen Krankenhause gesehen worden!!). 

Anatomische Diagnose: Leucaemia lymphatica. Hyperplasia ton- 
sillarum, glandulae thymi et glandularum lymphaticarum colli, axillarium, 
inguinalium, retroperitonealium et mesenterii. 

Hyperplasia lienis diffusa. Hyperplasia lymphatica hepatis. Haemor- 
rhagiae multiplices cerebri et piae matris; haemorrhagia recens magna hernis- 
pherii sin. cerebri. 

Haemorrhagiae multiplices telae mucosae ventriculi et coli, pericardii, 
peritonei, cutis, labiorum, gingivae. 

Kopfsektion: In den Temporalmuskeln dunkle Extravasatflecke. 
Arteria meningea media deutlich gefiillt. Im Sinus longitud. flussiges Blut. 
Dura ohne Besonderheiten, frei von Blutungen. Oberflache des Gehirns stark 
abgeplattet, Windungen breit. Die grosseren Venen beiderseits stark gefullt, 
weniger die kleinen Gefasse. Im Bereiche der linken Hemisphare werdcn die 
grosseren Venen von Streifen dunkelroten Blutes begleitet. Ausserdem an der 
Oberflache dunkelrote, bis linsengrosse, etwas verwaschene, teils auch hellrote 
Flecke in der Mitte von intensiv roter Farbe. An der Basis des Gehirns ahnliche 
sparlichere Blutflecken; einige wenige am Kleinhirn. Pons etwas abgeplattet. 
In den Arachnoidalraumen reichlich Fliissigkeit. Grosse Gefasse an der Basis 
diinmvandig und ziemlich leer. 

Linke Hemisphare zeigt sich sehr viel starker ausgedehnt als rechts. 
Links Flunktuation, Abflachung der Windungen hier sehr stark. 

Auf einem Frontalsehnitt durch das Gehirn findet sieh links ein sehr urn* 
fangreiches Extravasat, das aus mehreren Abteilungen besteht, in der Tiefe 
bis an den Seitenventrikel reicht, dessen Decke eingerissen ist. An der Ober¬ 
flache reicht das Extravasat bis an die Rinde heran und zwar in der Gegend 
der 2. Stirnwindung, vorderen Zentralwindung, sodann weiter nach unten 
auch noch oberhalb dcr Fissura Sylvii. Dor griisste Durchmesser des Extra- 
vasates von oben nach unten betragt 7 cm, Dicke 4*4 cm. Linsenkern, Capsula 
interna, Corpus striatum ist frei, nach einwarts verdrangt. Seitenventrikel 
etwas erweitert und teilweise auch mit blutigcr Fliissigkeit gefullt. Blut- 
extravasat grosstenteils geronnen. In der Nachbarschaft zahlreiche kleine 
Extravasate in der Geliirnsubstanz. Auf den iibrigen Teilen des Durehschnitts 
ist von solehcn niclits zu sehen. 

Also auch hier bei einem Fall von Leukamie eine grossere, aus- 
gedehnte Zerstdrungen der Geliirnsubstanz verursachende Blutung. 
die nach dem Ventrikel durchgebrochen ist, und die deutlich aus ein- 
zelnen Abteilungen bestehend, in ihrer Umgcbung zahlreiche kleine 
Blutungen erkenncn lassend, ganz an die Blutungen bei Sinusthrom- 
bosen erinnert, wie Fall 9 illustriert. 

Sonst kommen an den aufgefiihrten Fallen fast alle Ubergiinge 
zu kleinen erbsen- und linsengrossen Blutungen und auch kleine punkt- 
fbrmige Blutungen vor, die meist in weisser Substanz gelegen sind. 
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Zur Frage der Entstehung der Gehimblutungen bei Leukamie 
kann ich mich nach den bisherigen Ausfiihrungen an der Hand der 
vorauserwahnten Falle kurz fassen und mochte im folgenden nur auf 
einzelne Verschiedenartigkeiten naher eingehen, die, nach den vor- 
liegenden Literaturberichten zu urteilen, vielleicht in ahnlicher Weise 
schon beobachtet sind. 

Die Differenzen in der Auffassung verschiedener Formen leuka- 
inischer Veranderungen im Gehim scheinen im wesentlichen darin be- 
griindet, dass bisher immer fertige, fortgeschrittenere Stadien unter- 
sucht wurden, die bei ihrer manchmal grossen Ausdehnung zur Ver- 
mutung Yeranlassung geben konnen, dass es sich bei den gefundenen 
Veranderungen um Lymphome (Benda) handelt. Auch Veszpremy 
erhob einen ahnlichen Befund, der zwar makroskopisch Blutungen fand, 
die sich mikroskopisch als keine Blutungen erwiesen, sondem als 
Knoten, die aus leukamischen Rundzellen bestehen, imtermischt mit 
roten Blutkorperchen, wobei letztere stellenweise einen mehr oder 
minder ausgebreiteten Hof um die Zellgruppen bilden. Auch wir be- 
obachteten in jedem der genannten Falle ahnliche Bilder, die schon 
allein beim Verfolgen verschiedener Grossen eine wesentlich andere 
Erklarung erfordern. 

Die von verschiedenen Vorimtersuchern wiederholt erwahnte, 
manchmal enorme Fiillung besonders der Venen und Kapillaren mit 
leukamischem Blut, tritt auch in unseren Fallen sehr klar hervor, 
ich mochte jedoch auf eine Beobachtung hinweisen, die allein schon 
etwaige Differenzen im Bau und Aussehen von Blutungen bedingen 
kann. Es ist namlich mitunter bei ein und demselben Falle zu be- 
obachten, dass der Inhalt der Gefasse an sich nicht iiberall derselbe 
ist; wahrend z. B. grossere und auch kleinere Gefasse mit weissen Blut- 
elementen wie vollgepfropft erscheinen, enthalten andere dicht daneben 
gelegene bedeutend weniger weisse als rote Blutzellen, ein Unterschied, 
der auch in der Fiillung der manchenorts stark erweiterten Kapillaren 
zu bemerken ist, die manchmal ausschliesslich weisse Elemente enthalten, 
die kubischen Epithelien gleich dicht zusammengepresst die Kapil¬ 
laren ausfiillen, wahrend andere noch ziemlich’viele rote Blutkorperchen 
zwischen den weissen erkennen lassen. Haufig ist die Mehrzahl der 
Gefasse stark verbreitert und zeigt auf den langsgetroffenen Stellen 
einen auffallenden gewundenen Verlauf. An manchen Stellen finden 
sich in grosseren venosen Gebieten, auch ohne dass in der Umgebung 
Blutungen entstanden waren, fast ausschliesslich mit Leukocyten (im 
weiteren Sinne) gefiillte Venen, deren Lymphscheiden mitunter hoch- 
gradig mit den gleichen Zellen gefiillt sein konnen, ohne dass da- 
zwischen Blutplattchen und Fibrin nachweisbar waren, doch ist die 
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Fiillung der gedehnten Gefasse eine so komplette, dass sie einer echten 
Thrombose in ihrer Wirkung, in der Auslosung von Folgeerscheinungen 
kaum nachstehen diirfte. 

Es wurde die Yerlegung der Yenen als letztes ursachliches Moment 
fur die durch Diapedese entstehenden Blutungen von verschiedenen 
Seiten (z. B. Bramwell, Ollivier und Ranvier) erwahnt, und 
namentlich auch in der ophthalmologischen Literatur fiir die Entstehung 
der leukamischen Netzhautblutungen als Erklarung herangezogen 
(Michel, Grate, Groenow, Elschnig, Grunert u. a.), und neuer- 
dings hat March and speziell die Leukocytenthromben in ihrer Bezieh- 
ung zu den Gehirnblutungen hervorgehoben. 

In ganz ahnlicher Weise wie die differierenden Befunde an leu¬ 
kamischen Netzhauten die verschiedensten Erklarungen veranlasst 
haben, las3en auch die leukamischen Gehimveranderungen bei ihrer 
Verschiedenartigkeit auf den ersten Blick wenigstens verschiedene 
Auffassung zu, doch fiihrt die Verfolgimg verschiedener Stadien zu 
einem sicheren Urteil. Hervorzuheben ist, dass ein prinzipieller Unter- 
schied der gefundenen Veranderungen bei den verschiedenen Formen 
der Leukamie nicht zu bestehen scheint. Als den wesentlichsten in 
die Augen fallenden Befund haben wir neben der stellenweise hoch- 
gradigen leukamischen Gefassfullung ahnliche Befunde erhoben wie sic 
Veszpremy beschreibt. 

Man findet namlich sehr haufig in der weissen Substanz grossere 
und kleinere knotchenformige Anhaufungen von meist ausserordentlich 
dicht gedrangten, gut erhaltenen Leukocyten, die manchmal noch 
deutlich aus mehreren kleincren derartigen Knotchen bestehen, die kon- 
fluieren oder mitunter zwischen sich noch eine schmale kleine Zone 
von Hirnparenchym erkennen lasscn, das nur weniger zellige Elemente 
enthalt. 

Die einzelnen knotchenformigen Abteilimgen sind nun meist 
von einem Hof oft nur sehr blass sich fiirbender roter Blutzellen um- 
geben. Manchmal liegen die einzelnen Knotchen ausserordentlich 
dicht, so dass nur mehr andeutungsweise das Bestehen aus mehreren 
Abteilungen zu vermuten ist, sie sind oft, vor allem nach der Peripherie 
Z‘i, ausserst scharf begrenzt, die eigentlichen Leukocytenanhaufungen 
mitunter in linearer Begrenzung abgesetzt, so dass sie, wenn die Peripherie 
V(>n nur wenigen roten Blutkorperchen umgeben ist, an Lvmphome 
eventuell erinnern konnen. 

Es liesse sich hier noch eine Reihe von Beobachtungen anfiihren. 
die sicher auf das ganz allmahliche Eutstehen dieser Infiltrate hin- 
weisen, da man z. B. sieht, wie in dem nachstangrenzenden, odematosen, 
etwas dichter aussehenden Parenchvm, dem allmiihlichen Druck der 
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Zellanhaufung folgend, die Gliazellen eine etwas langlich-spindelige, 
der Peripherie des Knotchens parallel verlaufende Form annehmen, 
wobei sie in sonst unverandertem Parenchym liegend, selbst in der 
nachsten Nahe des Infiltrates auffallenderweise nur sehr selten Pro- 
liferationserscheinungen zeigen; auch an dicht benachbarten vorbei- 
ziehenden Gefasschen lassen sicb ahnliche Beobachtungen machen, 
die meist auch in angedeutet bogenformigem Verlauf die Peripherie 
umziehen. 

Vollkommen klar werden die genannten Befunde erst dann, wenn 
man die einzelnen Entwicklungsstadien verfolgt, die ja meist schon 
an jedem einzelnen Falle zu finden sind, wie es auch bei unseren Fallen 
beobachtet werden kann. In ganz besonderer Weise ist aber der eine 
Fall von chronischer myeloischer Leukamie (Fall 10, L.-Nr. 1011/10) 
in dieser Beziehung geeignet, der uns auf Grund grosser Schnittserien 
einwandfreie Bilder zur Frage der Entstehung der leukamischen Gehirn- 
veranderungen liefert. 

Die einfachsten Verhaltnisse sind auf Fig. 6 zu finden, wo es aus einem 
(in leukamischem Sinne zu deutenden) in Stase befindlichen Kapillargebiet 
heraus zu zahlreichen Blutungen gekommen ist. Man findet dann mitunter 
eine fast ausschliesslich mit Leukocyten vollgestopfte, erweiterte Vene, auch die 
anscheinend in sie einmundenden Kapillaren zeigen die gleiche, zum Teil sehr 
starke Fiillung mit weissen Elementen. An manchen Kapillaren ist die frische 
in Gang befindliche Diapedese deutlich zu erkennen. Man sieht mitunter eine 
mehr kompakte, allerdings nicht besonders dichte, kugelige Blutung, die natiir- 
lich entsprechend der leukamischen Blutbeschaffenheit aus sehr reichlichen 
Leukocyten (darunter hier im speziellen Fall auffallend reichlich eosinophilen 
Leukocyten) und Erythrocyten besteht; an weiteren Stellen ist es bereitszurAn- 
deutung einer ringf ormigen Blutung gekommen, wo man zwischen Kapillare 
und den verschiedenartigen Blutkorperchen bereits einen kleinen, bei starkeren 
Vergrosserungen verdichtet erscheinenden Bezirk von ziemlich zellfreiem 
Hirngewebe sieht. Weitere Bilder zeigen dann typische voll ausgebildete 
Ringblutungen, die abgesehen von der leukamischen Beschaffenheit der Blutung 
an sich, die gleichen, schon von den friiheren Fallen her bekannten Charak- 
teristika zeigen. 

Die Ringblutungen, die einen fertigen, abgeschlossenen Prozess 
darstellen, kommen bei der weiteren Entwicklung der grosseren leuka¬ 
mischen Blutungen nicht mehr wesentlich in Betracht, dagegen haupt- 
sachlich die mehr kompaktenHaemorrhagien, die ahnlich wie die friiher 
besprochenen Blutungen allmiihlich noch grosser werden konnen, bis 
bei dichterer Anordnung einzelne und endlich zahlreiche konfluieren. 
Da natiirlich auch in diesem Stadium noch die einzelnen Blutungen 
fortschreiten konnen, sich also immer mehr und mehr vergrossern, 
so entstehen endlich dichte, aus einzelnen kugeligen Zellanhaufungen 
bestehende Herde, die aber zvveifcllos lediglich konfluierte, einzelne, 
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massive Blutungen darstellen. In ihrer Umgebung werden dann meist, 
bald mehr, bald weniger, kugelige oder ringformige Blutungen gefunden. 

Bei den kugelformigen Blutimgen ist noch einer Eigenart zu 
gedenken, die auch noch bei den grosseren konfluierten Blutungen zu 
beobachten ist. Wahrend bei den ringformigen Blutungen eine besondere 
Anordnung und Trennung der weissen und roten Blutelemente, die 
in dem umgebenden Blutring meist wahllos durcheinander liegen, 
nicht zu erkennen ist, und auch die Anfange der Diapedeseblutimgen 
sowie die fortgeschritteneren Stadien, die kleineren kugelformigen 
Blutungen eine Schichtung in rote und weisse Zellen vermissen lassen, 
ist es schon bei dichteren kleineren, noch mehr bei grosseren kugel¬ 
formigen Blutungen auffallend, dass im Zentrum der Blutung die dicht- 
teste, oft fast knotchenformige Anhaufung von weissen Elementen 
(meist noch untermischt mit einzelnen roten) zu sehen ist, wahrend 
die Hauptmasse der roten Blutkorperchen mehr in der Peripherie 
gelagert ist. Es ist diese Anordnung meist noch deutlich auch bei den 
grosseren konfluierten Blutimgen zu erkennen, wobei die manchmal 
sehr schlechte Farbbarkeit der Erythrocyten der aussersten Bezirke 
wohl auch als Zeichen des Alters der grosseren Blutung anzusehen 
ist, mithin auch diese Erscheinung auf das langsame allmahliche Ent- 
stehen dieser grosseren Blutungen indirekt hinweist. Auffallend bleibt 
die oben schon hervorgehobene Erscheinung, dass Poliferationsvor- 
giinge an den Gliazellen der Nachbarschaft kaum in Erscheinung 
treten, was mit der allmahlichen Entstehung dieser Blutungen im Ein- 
klang steht. Wahrend namlich die anfangs sich entwickelnden Blu¬ 
tungen das Hirngewebe infiltrieren, machen sich spaterhin namentlich 
bei den konfluierten Blutungen durch die allmahliche Apposition 
immer neuer mehr aus den zentralen Partien stammender Blutelement 
weniger die Erscheinungen der Infiltration des Gewebes, als vielmehr 
die Zeichen der Kompression und Verdrangung geltend, die natiirlich 
bei dem an sich langsamen Fortschreiten keine intensivere Schadigung 
des benachbarten Hirngewebes bedingt, aber auch keine wesentliche 
Reaktion von Seite der Gliazellen verlangt. Beim Fortschreiten und 
Grosserweden derartiger Blutungen mag in letzter Linie gerade diese 
nachweislichc Kompression des angrenzenden Gewebes eine Rolle 
spielen, indem es dadurch bei den an sich schon ungiinstigen Zirku- 
lationsverhiiltnissen neuerdings zu Stdrungen, namentlich im Kapillar- 
kreislauf und mithin zum Neuauftreten von Blutungen fiihren kann. 
In der Tat sind derm auch in der Peripherie dieser grosseren Blutungen 
meist eine Reihe von kleineren kompakten, doch auch ringformigen 
Blutungen zu sehen, die ihrerseits nun wieder unter sich und weiterhin 
mit einein schon vorhandenen grosseren Herd konfluieren konnen, so 
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class also allmahlich grossere Blutungen entstehen konnen, die dann 
meist scharf in die weisse Substanz eingesetzt sind, die makroskopisch 
als erbsen- und nussgrosse Blutungen und dariiber imponieren konnen. 
Ob auf diese Weise die ganz grossen (wie in dem einen Falle akuter 
lymphatischer Leukamie (Fall 13, L. Nr. 1678/09) beobachteten Blu¬ 
tungen entstehen konnen, erscheint immerhin fraglich, man darf sich 
den Vorgang wohl ganz ahnlich wie bei den oben erwahnten Fallen 
von Sinusthrombosen (Fall 9) vorstellen, dass es auch hier bei den leu¬ 
kamischen grossen Blutungen allmahlich zu einer hochgradigen lokalen 
Stauung kommt, die, bei der an sich leukamischen Gefassfiillung noch 
dazu im Mark, allmahlich selbst durch den Vorgang der multiplen 
Diapedese nicht mehr ausgeglichen werden kann, bis endlich an einer oder 
mehreren Stellen einige vorher schon geschadigte Gefasse, dem Drucke 
nachgeben und auseinanderweichen, so dass dadurch eine grossere, die 
Gehirnsubstanz zerstorende rhexisahnliche Blutung zustande kommt, 
die in dem einen unserer Falle sogar durch den Ventrikel durch- 
gebrochen ist. 

Blutungen in der Rinde scheinen bei den Leukamien im ganzen 
nur selten aufzutreten; wir haben sie nur in dem einen Fall akuter 
lymphatischer Leukamie (Fall 13, L. Nr. 1678/10) durch die mikro- 
skopische Untersuchung an sparlichen Stellen finden konnen und haben 
einen wenig charakteristischen Bau. Es sind meist kleinere, sich 
ebenfalls an thrombotisch verlegte Venen anschliessende kapillare 
Diapedeseblutungen, die auch zu kleineren, ziemlich scharf umschrie- 
benen Knotchen konfluieren konnen, die sich nach der Peripherie meist 
in zahlreiche kleine Blutungen auflosen. Im genannten Falle bestehen 
diese Blutungen fast ausschliesslich aus roten Blutkorperchen. 

Ein Befund verdient endlich noch hcrvorgehoben zu werden, den wir in 
drei unserer Falle beobachten konntcn (Fall 12, L. Nr. 1516/09, Fall 13, L. Nr. 
1678/09, Fall 10, L. Nr. 1011/10). Es fanden sich hier auch in der Pia grossere 
und kleinere mehr flachenhafte, aus roten und weissen Blutkorperchen bestehende 
Blutungen, die an einzelnen Stellen bei dichterer Anordnung und Cberwiegen 
der weissen Zellen kleine, aus mehreren einzelnen Blutungen bestehende Knot¬ 
chen bilden, die, ahnlich wie die leukamischen Retinalblutungen nach dem 
Glaskorperraum, sich nach der Gehirnoberflache vorbuckeln und diese ur- 
sprunglich wohl nur verdriingen, wofiir iihnliche, wie oben schon genannte, 
Bilder sprechen. Allmahlich scheinen sie auch das Rindengewebe selbst zu 
infiltrieren, in das kleine Streifchcn von Blut eindringen. In der nachsten Um- 
gebung ist dann eine starkere kapillare Stase mit kleinen die Kapillaren ein- 
scheidenden Blutungen zu sehen. 

Es entstehen also die Hirnblutungen bei Leukamie wohl 
zweifellas im Anschluss an Leukocvtenthromben in den Venen, 
die ihrerseits wieder durch die Veranderung der Blutbe- 
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schaffenheit bedingt sind; es werden zweifellos in den Gefassen, 
namentlich in den Kapillaren und Venen der verschiedensten Gewebe 
Leukocyten zuriickgehalten, wie uns Praparate von Herz, Zwerchfell 
und namentlich Lunge zeigen, bei denen die oft ausschliessliche 
Fiillung der Kapillaren und Venen mit Leukocyten in starken Wider- 
spruch mit dem intra vitam erhobenen Blutbefunde steht. Bei den 
stets nachweisbaren Leukocytenthromben in grosseren und kleineren 
Venen des Gehims sind die Blutungen ganz zweifellos als Ausdruck 
der Stauung aufzufassen; es lassen sich auch hier die schonsten fur 
Diapedese sprechenden Bilder finden, wobei sich die allmahlieh ver- 
grossernden Blutungen in ringformige Blutungen umwandeln konnen. 
Haufig kommt es aber bei Fortgang der Diapedese durch Konfluieren 
einzelner Blutungen zu grosseren, scharf abgesetzten Herden, die bei 
anhaltender Stauung (vielleicht durch nebensachlichere Einwirkungen 
— Traumen — begiinstigt) durch Diaerese grosserer Gefasschen zu 
grosseren die Gehimsubstanz zerstorenden Blutergussen fiihren konnen. 
Es sind also die leukamischen Blutungen an sich in letzter Linie auf 
gleiche Stufe zu stellen mit den oben angefiihrten Beobachtungen 
bei Sinus- und Venenthrombose, und es wird die Beurteilung mancher 
Bilder nur durch die leukamische Blutbeschaffenlieit erschwert. 

Mit den Fallen von Leukamie schliessen unsere Beobachtungen. 
bei denen die im Gehirn gefundenen Blutungen hauptsachlich auf 
primare Storungen im venosen Kreislaufe zuruckzufiihren sind. Es 
sind namentlich unter den Fallen von tuberkuloser Meningitis zwar 
auch wiederholt arterielle Veranderungen gesehen worden, und sie 
konnen, wie sclion erwahnt, manchmal fiir gefundene Erweichungsherde 
im Gehirn verantwortlich gemacht werden, auch ist es nicht von der 
Hand zu weisen, dass auch sie, wie die spateren Ausfiihrungen ergeben, 
mit der Entstehung der Blutungen in ursachlichem Zusammenhang 
stehen. 

Gerade in diesem Zusammenhang mochte ich eine weitere kleinere 
Gruppe von Fallen, die uns zu den Gehirnblutungen bei Storungen 
im arteriellen Kreislauf uberleitet, hier am Schlusse der venosen Kreis- 
laufstorungen anschliessen, obw’ohl bei ihnen die entziindlichen Gehini- 
veranderungen mit grosser Sicherheit arteriell embolisch entstanden 
sind, die Hiimorrhagien dagegen grosstentoils moglicherweise auf throni- 
botische Venenverlegungen zuruckzufiihren sind. Da auch rein arteriell 
embolisclie oder thrombotische Verschlussc zu iihnlichen Veranderungen 
fiiliren konnen, wie im folgenden noch zu zeigen ist, so erfordert nament- 
lich ein Fall noch ein genauercs Eingehcn, der auch von grossem Interesse 
zur Frage der Encephalitis ist. 
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Fall 14. L. Nr. 338/11. 68jahriger Mann (Obduzent: Dr. Oeller): 

Klinische Diagnose: In extremis aufgenommen. Prostatakarzinom(?) 
mit Metastasen. Arteriosclerosis aortae et myodegeneratio cordis. Pneumonia 
lobularis. Apoplexie. 

Krankengeschichte: Vor einem Jahr Apoplexie mit restierender 
Schwache der linken Hand. Seit langerer Zeit Lungenerscheinungen. Vor 
mehreren Tagen ausserhalb des Krankenhauses wegen Blasenbeschwerden 
katheterisiert, seitdem Blasenblutungen, die seit zwei Tagen sehr stark sind; 
ebenfalls seit zwei Tagen plotzlich komatos geworden. 

Anatomische Diagnose: Hypertrophia prostatae. Dilatatio vesicae 
urinariae. Cystitis, pyelitis. Dilaceratio multiplex arteficialis telae mucosae 
et submucosae urethrae, prostatae, vesicae urinariae („fausses routes 4 '). Con- 
tenta haemorrh. vesicae urinariae. Atheroskl. universalis, praecipue arte- 
riarum coronar. cordis et baseos cerebri. Aneurysma parvum art. carotidis 
dextrae (baseos cerebri). 

Atrophia fusca myocardii. Hypertrophia ventriculi dextri cordis. Thrombi 
parietales ventr. sin. Myocarditis chron. fibrosa. Cicatrices renum. Encephalo- 
malacia magna veterior hemispherii dextri cerebri. Thrombosis recens venae 
parvae piae matris regionis operculi hemisph. sin. cerebri. Haemorrh. parvae 
multiplices, partim confluentes substantiae corticalis ibidem (e cyanosi). Oedema 
cerebri. 

Pneumonia lobularis bilateralis. Hydrothorax dexter. Pleuritis chron. 
adhaesiva dextra. 

Die Veranderungen an den inneren Organen gehen aus der makroskopischen 
Leichendiagnose hinreichend genau hervor, betont sei noch, dass auch die 
mikroskopische Untersuchung kein Karzinom der Prostata ergab; bakterio- 
logisch wurden aus Blase und Nierenbccken Colibazillen nachgewiesen. 

Die Kopfsektion der stark abgemagerten Leiche ergab: 

Gehirngewicht 1220 g. 

Die weisslich dicke Dura dem Schadeldach fest anhaftend. Gehirn klein, 
die weichen Haute blass, Windungen sehr klein, namentlich Stirnwindungen. 
Die weichen Haute iiber den hinteren Partien der linken unteren Stirnwindung 
ziemlich genau auf die Pars opercularis und triangularis beschrankt, zirkum- 
skript blaurotlich verfarbt, und zwar an zwei Stellen von je etwa 1 Markstiick- 
Grosse, die dicht nebeneinander liegen, und sich etwas weich anfiihlen. Pia iibor 
diesen beiden Herden etwas gespannt; in diesem Bereiche eine kleinere bis mitt- 
lere erweiterte Vene zu sehen, die im Bereiche beider hamorrhagischer Stellen 
sich verzweigt, in der sich ein frischer, dunkelroter, der Wand noch nicht fest- 
haftender Thrombus findet, der in die Verzweigungen hineinreicht, und sich 
noch etwa 1 cm iiber den Bcreich der blutigen Piaverfarbung hinaus verfolgen 
lasst. Sinus longitudinalis sowie samtliche Sinus an der Basis frei. An den 
ziemlich weiten Arterien der Basis ausgesprochene arteriosklerotische Ver¬ 
anderungen; an der Teilungsstelle der linken Art. carotis und ophthalmica 
eine etwa erbsengrosse aneurysmatische Ausstiilpung mit Druckinarke am 
linken Nervus opticus. 

Auf Frontalschnitten durch das Gehirn findet sich entsprcchend der er- 
erwahnten hamorrhagischen Piaverfarbung eine stiirkere Schwollung des 
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Parenchyms. Die Rinde ist hier vollig blutig verfarbt, doch erkennt man bei 
genauerem Zusehen deutlich, dass dieses blutige Infiltrat z. T. von einzelnen, 
z. T. von konfluierenden, die Rinde streifig durchsetzenden, grosseren und 
kleineren Blutungen gebildet wird; die entspreehenden Markteile zeigen eine 
leichte gelblich durchscheinende Farbe, in denen dicht unter der Rinde noch 
einzelne kleine Blutpunkte zu sehen sind, die stellenweise deutlich ein helles 
Zentrum haben. 

Auf der rechten Seite findet sich auf dem gleichen Frontalschnitt ein alter, 
mit braunlichen Massen gefullter, cystischer Herd, auf weiteren Schnitten 
durch Grosshim, Himstamm, Kleinhirn keine wesentlichen Veranderungen. 

Wahrend also makroskopisch neben einer frischen Venenthrombose 
nur zahlreiche Blutungen in der Rinde, z. T. auch im Mark zweier Gross- 
hirnwindungen festgestellt werden konnten, ergab die mikroskopische 
Untersuchung iiberdies noch ausgedehnte entziindliche Veranderungen, 
wic auf dem auf Tafel IX, X. in Fig. 7 wiedergegebenen Ubersichts- 
schnitt zu erkennen ist. 

Es finden sich namlich mikroskopisch neben sparlichen punkt- und ring* 
formigen Blutungen im Mark in der mit punkt- und streifenformigen Blutungen 
enorm dicht durchsetzten Rinde ausgesprochene entziindliche Veranderungen, 
die hauptsachlich in den tieferen Rindenpartien lokalisiert sind, die aber auch 
in den mehr oberflachlichen kortikalen Bezirken auftreten. 

Die Qualitat der entziindlichen Veranderungen ist” nicht uberall die- 
selbc. In geringster Ausbildung, meist dann in den mehr oberflachlichen Rinden- 
schichten zu finden, beschranken sie sich ziemlich auf ein zentrales Gefasschen 
prakapillaren Typus. Man sieht dann auf dem Querschnitt ein zentrales Gefass, 
meist ziemlich reichlich rote Blutkorperchen, manchmal hyaline schollige 
thrombotische Massen enthaltend, die mit Erythrocyten und Leukocyten unter- 
micht sind, dessen Wand bei der manchmal hochgradigen Infiltration mit 
polynuklearen Leukocyten nicht mehr gut zu erkennen ist; die infiltrierenden 
Zellen zeigen starke Kernpyknose. Die gedehnten Lymphscheiden sind meist 
ausserst dicht mit den gleichen Zellen vollgestopft, auch an diesen starke Zer- 
fallserscheinungen, und zwischen ilinen ein feineres Fibrinnetzwerk. Um diese 
entziindlich veranderten Gefasse mit stark gefullter Lymphscheide ein dichter, 
deutlich ausserhalb der scharf sich abhebenden Lymphscheide gelegener Zell- 
mantel, der neben einigen roten Blutkorperchen hauptsachlich ebenfalls aus 
pyknotischen Leukocyten besteht, die das Gewebe bald mehr, bald weniger auf 
veite Strccken hin infiltrieren, doch ist die dichteste Zellansammlung meist 
in der niilieren und weiteren Umgebung des Gelasses selbst zu beobachten, 
so dass man namcntlieh bei schwiicheren Vcrgrosserungcn den Eindruck einer 
knotchenformigen Zellanhaufung hat. Zwischen den infiltrierenden Zellen finden 
sich, auch manchmal noch in der weiteren Umgebung soldier Entziindungsherde, 
griissere Zellen mit schwaeh sich farbendem Protoplasma, das manchmal un- 
deutlich eine Vakuole und manchmal den Einschluss von Kerntriimmern er¬ 
kennen lasst, deren grosser runder bis langlich-ovaler Kern ebenfalls nur undeut- 
lich darstellbar ist; am zwischendurch noch erkennbarcn Parenchym die aus- 
gesprochenen Zeichen des Zerfalls, indent sich undeutlich dunkle schollige 
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Tropfen finden sowie Rcste von Ganglienzellen; das Grundgewebe nimmt 
mit den gebrauchlichen Farbstoffen einen intensiveren dunkleren Farbton 
an. In der Peripherie dieser Zellinfiltrate unregelmassige Schwarme von roten 
Blutkorperchen, deren Zusammenhang mit Blutgefassen nicht immer deut- 
lich ist. 

Die in den tieferen Rindenschichten vorkommenden Infiltrate sind meist 
etwas grosser, doch auch hier der Zusammenhang mit kleineren und mittleren 
Gefassen deutlich. Sie sind meist in den Partien zu finden, in denen auch 
reichlich Blutungen vorkommen, doch auch in solchen, in denen sie spar- 
lich sind oder fehlen. Auch hier im Zentrum der Infiltrate die starkste Zell- 
anhaufung, doch finden sich auch in der weiteren Umgebung manchmal mehr, 
manchmal weniger Leukocyten im freien Parenchym, an dem auch hier deut- 
liche Zeichen der beginnenden Einschmelzung zu beobachten sind. Haufig sind 
mehrere dichter beieinander liegende derartige Infiltrate durch eine dichte 
leukocvtare Parenchyminfiltration kontinuierlich miteinander verbunden. 

In der Marksubstanz fehlen diese Infiltrate ganzlich, nur ab und zu ist ein 
kleineres Gefasschen zu sehen, dessen Wand in ausgedehnterer Weise von 
Leukocyten infiltriert ist. 

An der Pia sowohl der Oberflache, wie der intergyralen Partien ist keine 
wesentliche Veranderung zu sehen, vor allem bestehen hier keine entziindlichen 
Erscheinungen; die pialen Gefasse zeigen stellenweise eine starkere Hyperamie, 
die markoskopisch festgestellten frischen Thromben in den Venen sind auf den 
Schnitten nicht getroffen; ab und zu einige kleine flachenhafte Blutaustritte. 
In der Hirnsubstanz selbst finden sich, wie oben schon kurz angedeutet, in zahl- 
reichen Gefassen thrombische Massen, im Mark nur ganz vereinzelt, weit haufiger 
in der Rinde und zwar in den Gefasschen, die die Rinde senkrecht durchsetzen. 
Oft lasst sich ein derartiges Gefass durch die gauze Rinde hindurch biszurMark- 
grenze verfolgen, wahrend sich im Mark nur in den oberflachlichen Bezirken 
Gefasse mit thrombotischem Inhalte finden. Die thrombotischen Massen finden 
sich hauptsachlich in solchen Gefassen, die entzi'mdliche Infiltration zeigen, 
gleichgultig, ob sie auf die Wand allein beschriinkt ist oder auch auf das Paren¬ 
chym ubergeht. 

Die nicht thrombosierten kleineren Gefasse der Rinde, die stellenweise 
ebenfalls noch entziindliche Infiltration zeigen konnen, vor allem aber die 
Kapillaren sind nun hochgradig mit Blut gefiillt und es sind iiberall die Zeichen 
der starken Stase nachweisbar. In diesem Gebiet starker kapillarer Stase 
finden sich nun massenhaft Blutungen in der Rinde, deren Anordnung und 
Form ganz den bei schon bekannten Fallen, (z. B. bei den Venenthrombosen 
bei tuberkuloser Meningitis) auftretenden Rindenblutungen entspricht, so dass 
ich im wesentlichen darauf verweisen darf. Auch hier massenhaft kleine kapillare 
Diapedeseblutungen von wechselnder Grossc, z. T. konfluierend und griissere 
blutige Infiltrate bildend, zum Teil klein und isoliert und der Kapillare dicht 
angelagert, ferner Blutungen aus den griisseren Rindengefiisschen, die sie, 
manchmal lockere Schwarme bildend, auf grossere Strecken hin begleiten, 
manchmal mit einem dichten Erythrocytenmantel formlich einscheiden 
und mit Blutungen der Nachbarschaft wieder konfluieren. Es entsteht dadurch 
eine sehr dichte, durch die herdformigen und diffusen entziindlichen Parcnchym- 
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veranderungen unterbrochene blutige Infiltration, die sich manchmal nur 
an den mit Blutungen weniger durchsetzten Partien in einzelne Hamorrhagien 
auflosen lasst. 

Auffallend ist, wie wenig weit die Blutungen stellenweise in die an- 
grenzende Marksubstanz hineinreichen, und sich hier im wesentlichen auf die 
grosseren Gefasschen beschranken, die sie streifenformig begleiten; in den tie- 
feren Markpartien finden sich nur mehr vereinzelte, in unverandertes Parenchym 
eingesetzte Blutungen von verschiedener Form; neben kompakten, kapillaren, 
kugelformigen Blutungen Ubergange zu typischen Ringblutungen, die eine stark 
gefullte Kapillare und ein hyalines, scholliges, blutkorperchenfreies Zentrum 
erkennen lassen, dessen Gliazcllen noch gut darstellbar sind und an dessen 
Peripherie vor der umgebenden ringformigen Blutung keine Neubildung von 
Zellelementen und keine Leukocyten nachweisbar sind. Auch fiber das Gebiet 
dieser Blutungen hinaus im Mark kapillare Hyperamie, z. T. wohl auch Stase, 
ohne Blutungen. 

Es erhebt sich^auch in^diesenT Falle die'doppelte Frage, einmal 
nach der Entstehung und Bewertung der hier nachgewiesenen rein ence- 
phalitischen Veranderungen ohne Beteiligung der Pia, und anderer- 
seits die Frage nach dem Zusammenhang der Blutungen mit der Ence¬ 
phalitis. Die entzundlichen, meist ja herdformigen von den Gefassen 
ausgehenden, doch stellenweise auch mehr diffusen Infiltrate, erinnern 
an die Beschreibungen Striimpells, Lichtensteins u. a., doch sind 
in unserem Falle die Zerfallserscheinungen der infiltrierenden Zellen 
und des Parenchyms doch hiiufig bereits so stark ausgesprochen, dass 
die Annahme zweifellos berechtigt erscheint, dass beim Fortbestand des 
Lebens die multiple Abszedierung gefolgt ware. 

Auch in diesem Falle ist uns der Nachweis des Infektionserregers 
im Schnittpraparat nicht gelungen, manche kokkenahnlichen Gebilde, 
die in Methylenblau- oder sonst auf Bakterien gefarbten Schnitten 
innerhalb der Infiltrate gefunden wurden, sind nicht sicher genug von 
Kerntriimmern zu unterscheiden, um sie als positiven, einwandfreien' 
Bakterienbefund verwerten zu konnen. Zweifellos handelt es sich hier 
um multiple, embolisch entstandene Herdchen, deren Ausgangsmaterial 
aus den lobularpneumonischen Herden der I.ungen oder der schweren 
Cystitis und Pyelitis stammen diirfte. Es ist also in diesem Falle eine 
sichere, und zwar sekundare Encephalitis nachgewiesen, die sich vom 
anatomischen Standpunkte aus praktisch, namentlich zur Frage der 
Blutungen, in keiner Weise von den Fallen sogenannter primarer 
hamorrhagischer, nicht eitriger Encephalitis trennen lasst. Ein Teil 
der Blutungen im Bereich und in niichster Uingebung der Entziindungs- 
herde hangt ja nun zweifellos, ganz ahnlich wie bei Entziindungen in 
anderen Organen, mit dem entziindlichen Prozess als solchen zusammen, 
die Hauptmasse der nachweislicli auch ausserhalb des Bereiches der 
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Infiltration vorkommenden Blutungen sind aus einem in Stase befind- 
lichen Kapillargcbiet heraus entstanden und auf Zirkulationsstorungen 
zuriickzufiihren, die Folge der entziindlichen Veranderungen sind. 
Kompliziert wird nun dieser Fall deshalb, da man Zirkulationsstorungen 
zweierlei Art annehmen muss. Die einfachste Erklarung fanden die 
Blutungen in der naheliegenden Annahme, dass es infolge der entziind- 
lichen Rindenveriinderungen zu einer, von den benachbarten kleinen 
Venen beginnenden, nach oben fortscbreitenden Thrombose gekommen 
ist, wie ims die Befunde von thrombotischen Massen, namentlich in 
kleinen, z. T. infiltrierten Rindengefasschen, sowie die makroskopisch 
nachgewiesene frische Piavenenthrombose beweisen. Wenngleich man 
bei der embolischen Entstehung der entziindlichen Parenchymverande- 
rungen multiple Verschliisse von kleinen Arterien annehmen muss, 
so diirfte doch ein grosser Teil derselben noch frei geblieben sein, um 
bei Behinderung des venosen Abflusses eine enorme Kapillarhyperamie 
und Stase zu ermoglichen, die dann weiterhin zu den ausgedehnten 
Blutungen gefiihrt hat. Unter Zugrundelegen einer derartigen Annahme, 
ware also dieser Fall im Prinzip wenigstens auf gleiche Stufe mit den 
sekundaren Gehirnblutungen bei entziindlicher Meningealvenen- und 
Sinusthrombose zu stellen, mit der Erweiterung, dass es sich hier um 
eine in den Rindengefasschen selbst beginnende Thrombose handelt, 
ausgelost durch die entziindlichen Veranderungen in der Rinde selbst. 
Auf die Bedeutung des multiplen, arteriell embolischen Verschlusses 
in diesem Falle wird noch zuriickzukommen sein. 

Man kann sich nun recht wohl vorstellen, dass beim weiterenFort- 
schreiten der Meningcalvenenthrombose immer weitere Gebiete mit 
Blutungen durchsetzt werden, die aber keinerlei entziindliche Paren- 
chymveranderungen aufzuweisen brauchen, so dass selbst bei genau 
ausgefiihrter mikroskopischer Untersuchung selbst an grosseren T)ber- 
sichtsschnitten die urspriinglich die Thrombose auslosenden entziind¬ 
lichen lokalen Parenchymveranderungen entgehen konnen. Auf diese 
Weise kann vielleicht mancher Fall von sogcnannter marantischer 
Sinusthrombose entstehen. 

Auf die Bedeutung der Gehirnvenenthrombose hat speziell 
Lewandowsky hingewiesen und neuerdings hat Vorpahl, der 
allerdings auf Grund anderer Uberlegungen zu diesem Schlusse kommt, 
hervorgehoben, dass eine Sinusthrombose wohl ziemlich haufig ihren 
Ausgangspunkt von den kleinen Gehirnvenen nehmen kann; er hat in 
ziemlich weitgehendem Made die Gehirnblutungen als das Primare 
und die aufsteigende Thrombose als das Sekundare erklart. Die Mog- 
licbkeit, dass selbst von kleinsten entziindlichen Gehirnveriinderungen 
aus eine zu Blutungen fiihrende Thrombose entstehen kann, scheint 
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uns aus der Beobachtung von zwei weiteren Fallen hervorzugehen, 
die darauf hinweisende, lokal eng begrenzte Veranderungen zeigen. 

Fall 15. L. Nr. 701/11. lOjahriges Madchen. 

Tod an Staphylokokkensepsis ausgehend von zirkumskripter Femurosteo- 
myelitis. Multiple kleine Abszesschen in verschiedenen Organen. Mikro- 
skopisch multiple sparliche kleinste Abszesschen in der Gehirnsubstanz mit 
Staphylokokkenbefund in einzelnen Gefassen. Besonders an einer Stelle in 
der Zentralganglienregon fallt um ein kleines Gefass herum ein kleiner Ab- 
szess in grauer Substanz auf, in dessen weiterer Umgebung besonders nach 
einer Richtung ausgesprochene Kapillarhyperamie, jedoch keine Blutungen. 
Dicht neben dem Entzundungsherdchen sind einige stark erweiterte, kleine 
Gefasse zu sehen, die sehr dicht gelagerte rote Blutkorperchen enthalten, die 
in manchen Gefassen zwischendurch eine feinkornige, keine Fibrinreaktion 
gebende Masse einschliessen, die dem sonstigen farberischen Verhalten nach 
zweifellos aus Blutplattchen besteht. 

Also in der weiteren Umgebung eines kleinen metastatischen 
Abszesschens eben beginnende Thrombenbildung in kleineren Gefassen; 
im Anschluss daran Hyperamie des entsprechenden Kapillargebietes, 
aus dem es noch nicht zu Blutungen gekommen ist. 

Ganz ahnlich liegen die Verhaltnisse in Fall 16.. 

L. Nr. 1108/09. Tod an Streptococcus viridans — Sepsis. Typischer 
Sektionsbefund mit zahlreichen, zum Teil ausserst kleinen Organabzesschen. 
Am Gehirn vereinzelte kleinere blutige Infiltrate der weichen Haute. In der 
Hirnsubstanz ganz vereinzelte kleinste Abszesse, in deren Umgebung manchmal 
ein makroskopisch als rotliche Verfarbung imponierender fleckiger Bezirk. 
Mikroskopisch kleinste Abzesschen, in denen der Nachweis des Erregers im 
Schnitt nicht gelingt, in seiner naheren und weiteren Umgebung, wie ein Schnitt 
aus der Zentralgangliengegend zeigt, erweiterte, stark gefiillte Gefasse, die nichts 
von Entziindung erkennen lassen; in manchen von diesen eine hauptsach- 
lich aus roten Blutkorperchen, z. T. auch aus Leukocyten und Blutplattchen 
bestehende thrombotische Masse, zwischen derselben sparlich feines Fibrin, 
das sich auch in den manchmal mit Blut gefiillten Lymphscheiden wiederfindct. 
In der ganzen Umgebung ausgesprochene kapillare Stase mit zahlreichen noch 
sehr kleinen Blutungen, an denen in schonster Weise die wechselnden Bilder 
der zur Zeit des Todes in Gang befindlichcn Diapedese zu sehen sind. Von Ring- 
blutungen ist auch in weisser Substanz noch nichts zu sehen. 

Wenngleich auch bei diesen beiden letztgenannten Fallen der 
Einwand berechtigt erscheint, dass bei den nachgewiesenen embolisch 
entstandenen entziindlichen Veranderungen schon allein der embolisch- 
thrombotische, arterielle Gefiissverschlusss zu Kapillarstase und weiter- 
hin zu Blutungen gefiihrt haben kann, so scheint doch der Zusammen- 
hang der entziindlichen Veranderungen mit den allerdings nicht in 
kontinuierlichem Zusammenhang stehenden Venenthrombosen in 
diesen beiden Fallen so deutlich, so dass letztere fur die Entstehung 
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der Stauungshyperamie bzw. -Stase, und mithin fur die Entstehung 
der kleinen, an sich nur wenig verbreiteten Blutungen direkt verant- 
wortlich gemacht werden miissen. 

II. Gehirnblutungen bei primaren Zirkulationsstorungen 
im Bereiche der Gehirnarterien. 

Fall 17. L. Nr. 200/11. 59jahrige Frau (Obduzent: Dr. Reinhardt): 

Eine genauere Krankengeschichte konnte intra vitam nicht erfahren 
werden. Die Frau wurde in moribundem Zustande in die medizinische Klinik 
eingeliefert, wo sie am gleichen Tage gestorben ist. 

Klinische Diagnose: Apoplexic? 

Anatomische Dag nose: Aortitis fibrosa gravis aortae thoracalis et 
arcus aortae. Atherosklerosis secundaria aortae et universalis. Thrombi parie • 
tales parvi multiplices aortae ascendentis et arcus aortae. Dilatatio et hyper- 
throphia cordis. 

Encephalitis s. d. haemorrhagica (ex embolia) multiplex hemispherii 
utriusque cerebri. 

Encephalomalacia parva veterior pontis Varoli. Cicatrix vaginae. 
Induratio lymphogl. inguinalium. 

Kopfsektion: Dura stark gespannt, Sinus ohne Besonderheiten. Arterien 
an der Basis im ganzen diinnwandig, enthalten ziemlich reichlich Blut, in ihre 
Wand massig reichliche Plaques eingelagert. 

An der Konvexitat des Gehirns finden sich rechts 5, links 3 rote, im ganzen 
rundliche Herde von 1 Pfennig- bis 1 Markstuckgrosse (Stirn-, Schlafen- und 
Hinterhauptslappen), und zwar ein grosserer Herd im oberen Teil der linken 
vorderen Zentralwindung, ein zweiter im mittleren Teil der vorderen ZentraJ- 
windung und angrenzenden Fuss der zweiten Stirnwindung, ein Herd von 
ca. 1 Markstiickgrossc liegt gerade an der Spitze des rechten Schlafenlappens. 

Die Herde prominieren etwas, sind rotlich gefarbt und auf dem Durch- 
schnitt von zahlreichen dunkelroten, punktfdrmigen und fleckig-streifigen 
Blutungen durchsetzt, die fast ganz auf die Rinde beschrankt sind. Nur bei den 
grosseren Herden reichen die Blutungen noch ca. 1—2 min in die Marksub- 
stanz hinein. Hirnsubstanz in ihrem Bereiche deutlich ger|iiollen, Meningen 
dariiber glatt, blutreich. Die Randpartien der Herde gehen etwas unscharf 
in die Umgebung iiber. 

Hirnsubstanz im ganzen sonst etwas feucht. Zentralganglien und innere 
Kapsel ohne Herde. 

In der rechten Halfte des Pons ein kleinlinsengrosser, alter, briiunlicher, 
cystischer Erweichungsherd. 

Medulla und Kleinhirn ohne Besonderheiten. 

In keiner der Arterien embolischer Inhalt, auch nicht in den Piaarterien. 

Also bei einer an schwerer Atherosklerose leidenden alteren Frau 
zahlreiche, ziemlich scharf sich abgrenzende, hamorrhagische Infiltrate 
an verschiedenen, raumlich weiter getrcnnten Abschnitten des Gross- 
hims, wobei die Blutungen schon makroskopisch hauptsachlich auf die 
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Rinde beschrankt sind, und nur an grosseren Herden auf das Mark 
noch etwas ubergehen. 

Mikroskopisch weder in der Pia noch irgendwo im Gehirn entziindliche 
Veranderungen. In der Pia failt hochstens stellenweise eine starkere venose 
Hyperamie auf, Arterien weniger gefullt, ohne nachweisbaren fremden Inhalt. 

In der Gehirnrinde findet sich eine ausgesprochene Hyperamie, z. T. Stase 
der grosseren Gefasschen. In manchen derartigen, die Rinde senkrecht durch- 
setzenden Stammen ist eine feine mit Hamatoxylin-Eosin sich fast rosafarbende 
Masse, die keine Fibrinreaktion gibt, nachwcisbar, von der es sich bei der sehr 
feinkornigen Beschaffenheit auch bei anderen Farbungen nicht entscheiden 
lasst, ob es sich um Blutplattchen handelt. Im Kapillargebiet der Rinde ist 
eine ausgesprochene Stase nachweisbar, die sich nach Uberschreitcn der Mark- 
rindengrenze sehr rasch verliert. Im Mark keine Veranderung, namentlich ist 
nichts von Erweichung zu sehen. Das Rindengebiet ist ziemlich dicht von Blu- 
tungen durchsetzt, die, an den grosseren Stammchen lokalisiert, die schon wieder- 
holt genannte streifenformige, das Gefasschen begleitende Anordnung zeigen; 
daneben mit Blut gefiillte Lymphscheiden. Die Blutungen aus den Kapillaren 
sind zahlreicher, meist sehr klein, die Entstehungsweise per Diapedesin in ein- 
wandfreier Weise zu erkennen; die Blutkorperchen liegen den Kapillaren meist 
sehr dicht an. An der Markrindengrenze, doch noch deutlich in der Rinde 
gelegen, vereinzelte kleine, tvpische Ringblutungen mit typisch hyalinem 
hellem, etwas homogenem Zentrum um die offene Kapillare. Die Anordnung der 
Blutungen ist oft eine angedeutet herdformige; zwischen den mit Blutungen 
reichlich durchsetzten Bezirken solche, in denen nur sehr vereinzelte Kapillar- 
blutungen zu sehen sind oder solche, die nur die Kapillarstase erkennen lassen. 

Schnitte mit gleichzeitigen Blutungen im Mark liegen nicht vor. 

Mikroskopisch also auch hier im wesentlichen die gleiche Anord- 
nung der Blutungen, wie sie bei den nachweislichen thrombotischen Ver- 
legungen derPialvenen gesehen wurden, in diesem Falle allerdings ziem¬ 
lich streng auf die Rinde beschrankt, ohne dass hierThromben, nament¬ 
lich in den Pialvenen bestiinden. Zweifellos fanden sich in einigen die 
Rinde durchsetzenden grosseren Stammchen nicht weiter definierbare 
feine thrombotische Massen, von denen es bei der Schwierigkeit der 
Unterscheidung von Arterie und Vene nicht zu erkennen ist, ob sie in 
einer Arterie oder Vene liegen. 

Bei den nachgewiesenen schweren arteriosklerotischen Verande¬ 
rungen der Aorta mit den multiplen kleinsten Wandthromben ist bei 
der tvpischen Lokalisation der Blutungen in der Rinde an multiple 
embolisehe Verschlusse von kleinen arteriellen Rindengefassen zu denken, 
worauf schon in friiheren Jahren namentlich Marchand hin- 
gewiesen hat. 

Wiihrend der embolisehe oder thrombotische Verschluss grosserer 
und auch kleinerer arterieller Aste im Gehirn die weisse Erweichung 
bxlingt, liegen die Verhiiltnisse bei Verschluss kleiner arterieller Gefasse 
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in der Grosshirnrinde und, worauf spater noch genauer zuruckzukommen 
ist, auch im Grau der Zentralganglien, infolge einer besonderen Gefass- 
anordnung wesentlich anders. Bei Embolien grosserer Pialarterien wird 
auch die graue Rindensubstanz in den Bereich der Erweichung gezogen, 
die Embolie von kleineren Pialarterien, namentlich von kleinen Rinden- 
arterien bedingt im Gegenteil venose Hyperamie und kapillare Stase 
in der Rinde, in der Blutungen auftreten konnen, wahrend das Mark, 
wohl je nach der Grosse des embolisierten Astes sich verschieden ver- 
halten kann, entweder der Erweichung verfallt oder blass und un- 
beteiligt bleibt. 

Das Auftreten selbst hamorrhagischer Herde bei Verschluss kleiner 
Rindenarterien ist, wie erwahnt, in der besonderen Gefassanordnung 
bedingt. Nach Marchand sind die Arterien der Pia mater nicht End- 
arterien im Sinne Cohnheims, da sie kleine Anastomosen mit Nach- 
bararterien besitzen, die jedoch bei Verschluss eines grosseren Stammes 
nicht ausreichen, das abgeschlossene Gebiet in normaler Weise mit Blut 
zu versorgen. Marchand hat fur sie daher die Bezeichnung der funk- 
tionellen Endarterien vorgeschlagen. Auch die grosseren senk- 
xecht in die an sich mit Kapillaren sehr dicht versorgte Rinde eintreten- 
den arteriellen Stammchen besitzen nun im Gegensatz zu den Arterien 
des Grosshirnmarks kleine, zwar wohl wenig ausgedehnte, anasto- 
motische Verbindungen, die bei Verschluss von derartigen kleinen 
Stammchen aber hinreichend sind, das von der arteriellen Zirkulation 
abgeschlossene Gebiet wieder mit Blut zu fiillen. Es ist aber eine andere 
Blutfiillung als normalerweise, die auch andere Folgeerscheinungen 
zeitigt. Man hat sich nach Marchand den Vorgang derart vorzustellen, 
dass nach Abschluss der arteriellen Zirkulation zunachst ein Stillstand 
peripher vom Embolus eintritt und zwar nicht nur in der Arterie, 
sondern auch im zugehorigen Kapillargebiet und in den entsprechenden 
Venen. Von den vorhandenen seitlichen Zuflussen wird nun unter teil- 
weiser Umkehr der Stromrichtung eine immer starkere Fullung des 
ausgeschalteten Stromgebietes herbeigefiihrt, dessen Hauptergebnis 
die immer starkere Fullung der Venen und die sich allmahlich aus- 
bildende Stase in einem grossen Teil des Kapillargebietes ist, also eine 
Erscheinung, welche der der venosen Stase ganz entspricht. Die Er- 
klarung ist die, dass die treibende Kraft, die vis a tergo fehlt. Tat- 
sachlich bilden, wie Marchand an anderer Stelle erwahnt, diese nach 
Arterienverschluss auftretenden hiimorrhagischen Infarkte nur eine 
besondere Art der Stasenbildung. 

Ein unterstiitzendes, moglicherweise das leichtere Auftreten von 
Blutungen auslosende Moment, kann darin erblickt werden, dass man 
dabei mitunter in Venen Thromben findet, die nun neuerdings zu weiteren 
Deutsche Zeitschrift f. Nervcnheilkunde. 47. u. 48. Bd. 35 
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Stauungserscheinungen Veranlassung geben, die eventuell Ausgleichs- 
vorrichtungen, Diapedeseblutungen verlangen. 

Ich mochte endlich noch darauf binweisen, dass die Moglichkeit 
einer ,,Heilung“ derartiger Rindenblutungen bei Yerschluss kleinerer 
Rindenarterien zweifellos besteht. Tiber einwandfreie Beobachtungen 
derartiger Vorgange verfiige ich nicht, doch scheint mir dies auf Grund 
unserer Beobachtungen der Reparationsvorgange von Markblutungen 
durchaus erklarlich. Es liegt kein Grund gegen die Annahme vor, 
dass nicht auch diese Rindenblutungen, die durch Phagocytose von 
wuchernden Gliazellen allmahlich beseitigt werden konnen, durch eine 
verschiedene Wandlungen durchmachende Glianarbe ersetzt werden, 
an deren Bildung sich auch Gefasswandzellen beteiligen konnen. Zahl- 
reiche in der Literatur mitgeteilte Falle von Funden eigenartiger ein- 
zelner oder mehrerer Zellherde und strangartiger Zellwucherungen 
in arteriosklerotischen Gehimen lassen hiiufig die Yermutung entstehen, 
dass es sich hier um die Residuen urspriinglich streifen- und flachen- 
formiger Rindenblutungen handelt, noch dazu wiederholt ausdriicklich 
betont ist, dass diese Zellherde ausschliesslich auf die graue Rinden- 
substanz beschrankt sind. 

Nach den vorstehenden Ausfiihrungen mochte ich nochmals 
kurz auf den mitgeteilten Fall 14 von metastatischer Encephalitis mit 
Blutungen verweisen, bei dem die multiplen entziindlichen Rinden- 
veriinderungen wohl zweifellos embolisch entstanden sind. Die Mog- 
lichkeit, dass auch in diesem Falle die Blutungen durch primaren 
arteriellen Verschluss und sekundare Venenstauung entstanden sein 
konnen, ist immerhin gegeben, noch dazu, wenn man beriicksichtigt. 
dass die blutige Infiltration am ausgesprochensten in der Rinde zu 
finden ist, doch spricht die Reichlichkeit der Blutungen in diesem Falle. 
die auch im Mark zu finden sind, zum mindesten fur eine Kombination 
von Arterienembolie und Venenthrombose. 

Da der Endeffekt beide Male derselbe ist, namlich das Auftreten 
der venosen und kapillaren Stase mit Stauungsblutungen, so konnen 
die beiden Vorgiinge namentlich hier in dem fortgeschritteneren Falle 
nicht strong genug mehr getrennt werden. 

Im wesentlichen auf genau denselben Vorgangen, wie bei dem 
oben genannten Falle (17) von Arteriosklerose mit multiplen Embolicn 
kleinerer Rindengefiisse beruhen die 

Gehirnblutungen bei Eklampsie. 

Ich verfiige hier iiber drei gute Beobachtungen, tiber die ich kurz 
berichten mochte, da uns namentlich ein Fall sehr schon die Kom¬ 
bination von roter ,,Erweichung“ der Rinde und weisser Erweichung 
im Mark z(>igt. 
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Fall IB. L. Nr. 1323/10. 27 jahrige Frau (Obduzent: Dr. Herzog): 

Anatomische Diagnose: Status uteri puerperalis. Dilaceratio ampla 
multiplex portionis vaginalis uteri et vaginae. Endometritis septica. Peri¬ 
metritis chronica. Nekroses et haemorrhagiae periportales hepatis et throm¬ 
boses fibrinosae vasorum capillarium intralobulariorum. 

Encephalomalacia multiplex cerebri et haemorrhagiae multiplices parvae 
e thrombosi fibrinosa arteriarum parvarum et vasorum capillarium cerebri. 
(Eklampsia). 

Bronchitis. Pneumonia lobularis lobi inf. pulm. utriusque. 

Kopfsektion: Dura festhaftend, weiche Haute zart, odematos. In den 
Sinus fliissiges Blut. Der rechte Hinterhauptslappen fiihlt sich in seinem ganzen 
ausseren Umfange weich an und zerreisst bei der Abhebung der Dura. Diese 
Erweichung geht auch noch nach vome fiber auf den unteren Teil des Scheitel- 
lappens und grenzt sich an der hinteren Zentralwindung scharf ab. Weiter ftihlt 
sich die Hirnsubstanz im Bereiche der rechten vorderen Zentralwindung und des 
hinteren Viertels der beiden oberen Stimwindungen auf 5 Marksttickgrosse 
sehr weich an, die Gyri im Bereiche der Erweichungen stark abgeplattet. Auch 
der linke Hinterhauptslappen fiihlt sich eigenttimlich weich an. Weiche Haute 
zart, wenig blutreich. Das Gehirn wird in toto gehartet, in frischem Zustande 
werden nur einige Einschnitte in Rinde und Mark der erweichten Partien ge- 
macht, wobei sich eine eigentfimlich verwaschene Zeichnung der Substanz 
findet, mit rot-gelblichen Fleckchen in der Rinde. 

Mikroskopische Untersuchung des frischen Praparates: 

In den Erweichungsherden, hauptsachlich im Mark gelegen, reichlich 
Fettkornchenzellen. Gefasse aus der Rinde herausgezupft zeigen oft netzartige 
lichtbrechende Ausffihrungen der Gefasslumina, Praparate aus tieferen (Mark-) 
Partien lassen solche nicht erkennen. 

Nach Hartung des Gehirns Prontalschnitte: 

Makroskopisch kein Gefassvergchluss im Bereiche der Erweichungsherde, 
die auffallend leicht zerreisslich sind und etwa 1—2 Querfinger unterhalb der 
Gehirnoberflache, mcist deutlich in weisser Substanz gelegen sind. In der Rinde 
und besonders an der Greuze zwischen Mark und Rinde sind, meist oberhalb 
solcher Erweichungsherde, reichlich gut stecknadelkopfgrosse Blutungen 
zu sehen. 

Herz ohne Besonderheiten. 

Der Fall schliesst sich nun deshalb so eng an den letztaufgefiihrten 
Fall 17 an, da bei den in frischen Praparaten in den Rindengefassen nach- 
gewiesenen hyalinen Thromben fast genau dieselben Blutungen wie in 
jenem Falle gefunden werden. Auf die Bedeutung dieser hyalinen 
Gerinnungen, namentlich in den Arterien bei Eklampsie, die besonders 
in Leber und Nieren zu den typischen Veranderungen fiihren, brauche 
ich nicht weiter einzugelien. (Siehe Schmorl u. a. m.). Man kann sich 
namentlich an Hand der mikroskopischen Praparate recht wohl vor- 
stellen, dass sie bei Auftreten namentlich in Pia- und Rindenarterien 
zu schweren Zirkulationsstorungen im Gehirn, zu ahnlichen Folge- 
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erscheinungen wie ein embolischer oder thrombotischer arterieller 
Verschluss fiihren konnen. 

Zur mikroskopischen Untersuchung wurden namentlich solche Stellen 
gewahlt, bei denen die Erweichungsherde nicht besonders gross waren, zum 
Teil auch Stellen, an denen makroskopisch nirgends etwas von Erweichung zu 
sehen war, doch fanden sich auch in diesen Schnitten eine grosse Anzahl mikro- 
skopisch kleiner Erweichungsherde fast ausschliesslich in der Marksubstanz, 
ganz vereinzelt in der Bindensubstanz. 

Mikroskopisch findet man in den weichen Hauten namentlich in ihren 
intergyralen Abschnitten eine leichte, aber deutliche Hyperamie der kleineren 
Venen, ohne thrombotische Verschliisse, in den sonst normaden Arterien vereinzelt 
eine feine, homogene Masse, das Lumen mitunter vollig ausfftllend, die an die 
hyalinen Thromben erinnern. Sie farben sich mit Hamatoxylin-Eosin etwas 
dunkler als die haufig zu findenden postmortalen Gerinnungsprodukte und 
nehmen, nach van Gieson behandelt, einen braunlich-rotlichen, mit Safranin 
einen etwas leuchtenden, dunkelroten Farbton an, geben aber nach Weigert 
keine typische Fibrinreaktion. Ahnliche Massen findet man auch in den kleinen 
Rindengefassen, die dieselben meist schwacheren Farbreaktionen geben. 

Wahrend nun diese Gefasse pialwarts von einer derartigen Inhaltsmasse 
meist nur sehr wenig mit Blut gefullt sind, ist es namentlich an Hand grosserer 
Schnittserien nicht selten zu beobachten, dass sie unterhalb eine zum Teil sehr 
starke Blutfullung zeigen, die sich in die gabeligen Verastelungen hinein- 
erstreckt. Haufig ist dann weiter zu sehen, wie diese Gefasschen von streifen- 
formigen Blutungen begleitet werden, die ihnen dicht anliegen und auch an 
ihren Verzweigungen sich verfolgen lassen. Meist zeigt das entsprechende 
Kapillargebiet ebenfalls noch eine deutliche Hyperamie und zum Teil Stase, 
es sind auch hier kleine kapillare Diapedeseblutungen, stellenweise in ziemlicher 
Anzahl zu sehen. Auch wenn die Blutungen selbst an Zahl zuruckstehen, ist 
die Hyperamie auf ein bestimmtes Gefassgebiet beschrankt, die Blutungen 
dann also herdweise angeordnet. Es sind im ganzen die gleichen Bilder wie 
in dem oben erwahnten Falle (17). 

Etwas variiert wird das Bild noch durch einige Besonderheiten. — Eiu- 
mal finden sich derartige hyaline Thromben in Rindengefassen, ohne dass 
eine starkere Hyperamie oder gar Blutungen in der Umgebung zu sehen waren, 
andererseits finden sich manchmal auch kleinere, meist auf die Umgebung 
der grosseren Gefassstammchen beschrankte typische Erweichungsherde in 
den mittleren Partien der Rinde. Besonders interessant ist endlich ein nicht 
selten zu beobachtendes Bild, wo sich in der mit den oben ertfahnten Blutungen 
durchsetzten Rinde keinerlei Erweichung zeigt, wahrend in den dicht sich 
anschliessenden oberflachlichen Markbezirken ein kleinerer typischer Er- 
weichungsherd sich findet, der naclnveislich dem gleichen Gefassgebiet an- 
gehiirt, dem die Rindcnblutungen entstammen. Ab und zu gelingt an Serien- 
schnitten weiter der Nach we is einer oben erwahnten hyalinen Inhaltsmasse 
in einer kleineren Pialarterie! 

Besonders zu betonen ist noch, dass das Mark durchweg frei von Blu¬ 
tungen gcfunden wird, ab und zu crstreckt sich die Rindenhyperamie noch 
etwas in die obersten Markregionen liinein. 
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Also hier bei einem Falle von Eklampsie hyaline Thromben in 
kleinen Pialarterien und Rindengefassen. In der Rinde kapillare 
Hyperamie, z. T. Stase mit Blutungen und Hyperamie und Stase 
der grosseren Astchen, meist ziemlich deutlich auf ein engeres Gefass- 
gebiet beschrankt. In der Rinde nur vereinzelt kleinere, im Mark da- 
gegen zahlreiche, schon makroskopisch kenntliche, z. T. auch nur mikro- 
skopisch nachweisbare Erweichungsherde ohne Blutungen. Es sind 
gerade an diesem Falle die verschiedenen Folgen fiir Mark und Rinde 
bei embolischem oder thrombotischem Verschluss von Pial- und Rinden- 
arterien besonders deutlich, auf die besonders Marchand an verschie¬ 
denen Stellen hingewiesen hat. In der Rinde mit ihren an sich reichen 
Kapillarverzweigungen und den vorhandenen anastomotischen Ver- 
bindungen ihrer Arterien unter sich bei Verschluss einer Arterie der 
hamorrhagische Infarkt, die sog. rote Erweichung, im Mark, an sich 
sparlicher mit Kapillaren versorgt und ohne Anastomosen der einzelnen 
Gefasse, die weise Erweichung. Je nach der Grosse der verschlossenen 
Arterie und der Ausbildung der Rindenanastomosen, konnen dann die 
verschiedensten Kombinationen auftreten, auf die ich nicht naher ein- 
gehen will, von denen ich nur die kleinen weissen Erweichungen auch in 
der Rinde andeuten mochte. 

Zwei weitere Falle von Eklampsie (Fall 19, L. Nr. 918/10 und 
Fall 20, L. Nr. 1211/10) zeigen im wesentlichen keine neuen Ver- 
haltnisse; die an sich nur sehr sparlich vorhandenen Blutungen sind in 
beiden Fallen wohl noch ganz frisch, zum Teil im Entstehen begriffen, 
die in kleinen Arterien und auch in den Kapillaren sich findenden 
hyalinen Thromben geben hier aber deutlich z. T. sehr stark blaue 
Fibrinreaktion. Beide Falle sind noch dadurch ausgezeichnet, dass sich 
in einem Falle (19) neben einigen kleinen Blutungsherdchen in der 
Grosshimrinde einige Hamorrhagien im Corpus striatum dicht unter 
dem Ependym fanden, wahrend der andere Fall (20) einige kleine 
Hamorrhagien nur im Corpus striatum aufwies. Die Blutungen, die 
auch hier aus einem in Stase befindlichen Kapillargebiet stammen, 
sind' ziemlich genau, doch nicht ausschliesslich auf die graue Substanz 
beschrankt, eine Erscheinung, die uns bei dem nachsten Falle wieder 
begegnet. Erweichungsherde kamen bei beiden Fallen nicht zur Be- 
obachtung. 

Fall 21. L. Nr. 402/11. 61jahriger Mann (Obduzent Dr. Htibsch- 
mann): 

Klinische Diagnose: Embol. Gangran des linken Beines. Apoplcxie? 

Anatomische Diagnose: Endocarditis chronica valvularum mitralis, 
tricuspidalis et aorticarum. Stenosis ostii venosi sin. Dilatatio cordis. Throm¬ 
bus parvus auriculi sinistri. Embolia recens arteriae carotidis et vertebralis sin. 
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et arteriae basilaris. Encephalomalaciae recentes pontis Varoli. Encephalo- 
malacia veterior lobi occipitalis dextri. 

Thrombosis ex embolia arteriae popliteae sinistrae. Nekrosis muskulorum 
surae. Gangraena digitorum pedis et regionis calcanei. Infarktus veteriores 
renum. Cicatrices hepatis. Cirrhosis hepatis. Aspiratio contenti ventriculi 
pulmonum. 

Kopfsektion: Dura und weiche Haute ohne Besonderheiten. In der 
Arteria basilaris ein 12 mm langer, cylindrischer, ziemlich weicher, grau- 
gelbicher Pfropf, der der Wand nicht adharent ist und der kurz vor der Bifur- 
kation der Arteriae cerebri posteriores sitzengeblieben ist, von dem jedoch 
in beide Arteriae posteriores 2 mm lange Fortsatze hineinragen. Peripher 
von dem Pfropf sind die beiden Arterieh, soweit sichtbar, ziemlich stark mit 
dunkelrotem Blut gefullt. Die Wand samtlicher Arterien ist zart. 

Die Meningen sind im ganzen leicht weisslich verdickt und hier und da 
odematos. Auf dicht gelegten Frontalschnitten durch Gross- und Klein- 
liirn ist nur im rechten Hinterhauptslappen ein alter, oberflachlich etwas ein- 
gesunkener kleiner Erweichungsherd zu sehen, wahrend von frischen Er- 
weichungen nirgends etwas zu finden ist, namentlich nicht in dem Hinter¬ 
hauptslappen und im Kleinhirn. Nur der Pons ist von reichlichen linsen-bis 
erbsengrossen Erweichungsherden durchsetzt, die auf der Schnittflache leicht 
eingesunken sind; die meisten von ihnen in derFarbe von der iibrigen Substanz 
kaum verschieden, einige jedoch leicht hamorrhagisch. In frischen mikro- 
skopischen Praparaten aus diesen Stellen reichlich Fettkomchenzellen. 

Die weitere Sektion ergibt einen ca. 2 1 /, cm langen, zylindrischen, briichigen 
Pfropf in der Iinken Arteria subclavia, der oben gegabelt, einen kleinen Fortsatz 
in die Arteria vertebralis hineinsendet. Der Pfropf ist der Arterienwand ganz 
leicht adharent. 

Trotz anderer Moglichkeiten erscheint es doch als das Wahrschein- 
lichste, dass der altere Yerschluss der Iinken Arteria subclavia ursprung- 
lich kein kompletter gewesen war, so dass also der Embolus in der 
Arteria basilaris von einem durch die z. T. erhaltene Zirkulation 
losgelosten Teilchen des alteren Thrombus in der Arteria subclavia 
oder vertebralis stammen kann. Die ersten Gehirnerscheinungen sollen 
nach der Krankengeschichte ca. 10 Stunden vor dem Tode aufgetreten 
sein, doch spricht der mikroskopisclie Befund dafiir, dass die cere- 
bralen Veriinderungen doch wohl bereits etwas alter sein durften. 
Besonders hervorzuheben ist noch, dass sich im Hinterhauptslappen 
koine Erweichungcn fanden, was oline weiteres verstandlich ist, 
da die Arteriae cerebri posteriores durch die Arteria communicans 
post, mit ausreichendem Blute versorgt wurden; aber auch ini 
Kleinhirn wurden namentlich an seiner oberen Flache keine Er- 
weichungen nachgewiesen, so dass entweder anzunehmen ist, dass 
auch die Arteriae cerebri superiores an ihren Abgangsstellen von 
der Arteria basilaris nicht ganz verlegt waren, und auch sie von 
der Carotis her noch mit Blut versorgt wcrden konnten, oder dass 
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bei volligem Abschluss doch ausreichende Anastomosen mit Nachbar- 
arterien bestanden haben miissen, die Erweichungen verhinderten. 
Dagegen scheint es zu einer ziemlich ausgedehnten embolischen Ver- 
legung eines Teiles der Abgangsstellen der kleinen nach der Briicke 
ziehenden Aste gekommen zu sein, da schon makroskopisch im Pons 
Erweichungsherde und reichlich Fettkomchenzellen im frischen mikro- 
skopischen Praparate nachgewiesen wurden. 

In Schnittpraparaten, die hauptsachlich der Hohe der Briickenarme 
entstammen, ist als auffallendster Befund hervorzuheben, dass fast die ganze 
weisse Substanz des Pons in frischer Erweichung gefunden wird, die besonders 
deutlich imGiemsa-Praparat hervortritt(TafelVlI,VIII, Fig.l). Einestarkere 
Gefassfullung in der weissen Substanz istfast nirgends zu sehen. In auffallendem 
Gegensatz dazu steht das Aussehen der grauen Anteile des Pons, die schon 
durch ihre stellenweise enorme Fiillung der Kapillaren hervortreten. Dege- 
nerationserscheinungen sind an ihnen hochstens an Grenzpartien nach der 
weissen Substanz hin erkenntlich, die Ganglienzellen fast alle gut erhalten. 
Die hyperamische graue Substanz hebt sich von der weissen Substanz scharf 
ab, in der massenhaft Fettkomchenzellen vorhanden sind, die bei ihrer 
deutlichen Darstellbarkeit und ihrem angedeutet maulbeerformigem Aussehen 
im Giemsa-Praparat der weissen Substanz ein eigenartig blau gesprenkeltes 
Aussehen geben. Nur an manchen Stellen sind, auch in weisser Substanz 
einige strotzend gefiillte Kapillaren vorhanden, jedoch auch fast immer nur 
an Randpartien zu grauer Substanz hin. 

Aus diesem in Stase befindlichen Kapillargebiet der grauen Substanz her- 
aus ist es nun zu einer grossen Anzahl noch kleinster, nur vereinzelt auch 
grosserer Blutungen gekommen, bei denen noch kleinste lockere Schwarme 
den Kapillaren dicht anliegen und so schonste fur die in Gang befind- 
liche Diapedese sprechende Bilder liefern. Auch die grosseren Blutungen 
haben noch unregelmassige, rundlich fleckige Form und liegen den Kapillaren 
noch dicht an. Ringblutungen sind selbst in angedeuteter Form noch nicht 
zu erkennen. 

Nicht unwcsentlich ist, dass man manchnial auch in kleineren Gefjissen 
thrombotischen, hauptsachlich aus Blutplattchen und Leukocyten bestehenden 
Inhalt findet, mitunter auch in grosseren, wohl siclier als Venen anzusprechenden 
Gefassen, wie dies z. B. in der Gegend der Raphe der Fall ist. Waiulverande- 
rungcn sind an ihnen nicht zu beobachten. Sonst bieten sich nur noch als 
beinerkenswerte Befunde Bilder, die auf geringe Fiillung der Lymphseheiden, 
wohl mit Fettkomchenzellen schliessen lassen. 

Den mikroskopischen Befund bei diesem Fall von Embolie der 
Arteria basilaris, die zweifellos zu einem Abschluss einer grosseren 
Zahl von kleinen Brlickenarterien gefiihrt hat, kann man sich nur dann 
erkliiren, wenn man auch hier die Gefiissverteilung in der Briicke 
beriicksichtigt. Die Arterien des Pons werden haufig als Endarterien 
bezeichnet, doch lehren anderweitige in der Literatur niedergclegte 
Erfahrungen (vgl. auch Eisenlohr), dass sie iihnlich wie die Arterien 
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der Grosshirnrinde Anastomosen untereinander eingehen miissen, was 
namentlich fur die arteriellen Gefasse der an sich auch mit Kapillaren 
reich versorgten grauen Substanz zutrifft, wahrend die Gefassversorgung 
der weissen Substanz ganz ahnlich ist der der Marksubstanz des Gross- 
hirns. Es ist auch hier im wesentlichen derselbe Vorgang der Entstehung 
der Blutungen in der grauen Substanz der Brticke wie in dem oben mit- 
geteilten Falle 17 (200/11). 

Man muss mit Sicherheit annehmen, dass der 12 mm lange, bis vorne 
an die Teilungsstelle derArteriae cerebri posteriores reichende Embolus 
der Arteria basilaris einen grosseren Teil der kleinen Briickenastchen 
vollig verlegt hat, dass aber die namentlich vertebralwartsfreigebliebenen 
zur Briicke gehenden Aste durch ihre Markanastomosen mit den verlegten 
Asten imstande waren, die Fiillung letzterer peripher vom Verschluss 
zu bewerkstelligen; doch war auch hier bei dem gleichzeitig durch den 
multiplen Verschluss eintretenden Stillstand in den entsprechenden 
Venenbezirken der hamorrhagische Infarkt der Marksubstanz die Folge, 
der wahrscheinlich durch das Auftreten von nachweisbaren Venen- 
thrombosen noch begiinstigt wurde. In der mit Gefassen an sich schlech- 
ter versorgten weissen Substanz haben aber selbst vorhandene Anasto¬ 
mosen mit anderen Arterien nicht mehr geniigt, die weisse Erweichung 
zu verhiiten. 

Da in der Literatur ganz ahnliche mikroskopische Befunde bei 
Fehlen des Nachweises embolischen oder thrombotischen arteriellen 
Verschlusses der „degenerativen Form“ der „hamorrhagischen Ence- 
phalitis“ zugezahlt werden, scheinen unsgeradederartige Falle, beidenen 
der embolische arterielle Verschluss leicht nachgewiesen werden konnte, 
von besonderem Inter esse. 

Nach Mitteilung vorstehender Fiille der letzten Gruppe ist weiter 
noch iiber einen Fall zu berichten, der dem makroskopischen und auch 
dem mikroskopischen Befunde nach ganz den Forderungen M. B. 
Schmidts als ,,Hirnpurpura“ entspricht, der auch wahrscheinlich 
vielfach der Encephalitis hamorrhagica zugerechnet wurde. Er ist 
aber zweifellos der hier in Betracht kommenden Art von Fallen gleich- 
zustellen, bei denen also die Gehirnblutungen durch primare Storungen 
der arteriellen Zirkulation entstehen. 

Fall 22. L.-Nr. 401/11. 43 jiihrige Frau (Obduzent: Dr. Oeller): 

Anatoinisclie Diagnose: Cicatrix laparotoniiae. Defectus uteri et 
ovariorum (ex exstirpatione propter carcinoma). Fistula utero-vaginalis bi- 
lateralis. Pyelonephritis purulenta. 

Bronchitis, bronchopneumonia. Foramen ovale apertum. 

Oedema pulmonum. Pleuritis chron. adhaesiva dextra. Haeniorrhagiae 
puiiktatae th ala ini optici utri usque. 
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Kopfsektion: Dura gleichmassig gespannt. Sinus longitudinals ent- 
halt nur blasses Speckhautgerinnsel, sonst leer. Auch Sinus an der Basis grossten- 
teils leer, nur die beiden Sinus transversi starker gefiillt, aber frei von Throm- 
ben, ebenso wie die Vena magna Galeni. Die Gefasse an der Basis zart, diinn- 
wandig und leer, nanientlich in den grosseren verfolgbaren Arterien kein 
abnormer Inhalt. Die Gefasse der weichen Haute der Konvexitat sind ebenfalls 
grosstenteils nur sehr wenig gefiillt. 

Gehirn schwer, keine Abplattung der Windungen, stark durchfeuchtet 
und blass. Rinde im ganzen blutreicher als Mark. Ventrikel nicht erweitert. 
Am Boden der Seitenventrikel schitnmern durch das glatte Ependym beider- 
seits namentlich an den medialen Flachen in der Gegend der Thalami optici 
einige kleine punktformige Blutungen hindurch; die Thalami selbst sind etwas 
gequollen, auf Einschnitten links mehr in den medialen Partieen, rechts mehr 
in den oberen Partien zahlreiche, meist ziemlich dichtstehende, nur selten kon- 
fluierende punktformige Blutungen in der etwas weichen graurot gefarbten 
Substanz der Thalami. Rechts sind sie im ganzen etwas zahlreicher als links. 
Vereinzelte Blutungen auch in den beiden hinteren Korpern der Vierhiigel. 
Hirnschenkel sowie iibrige Hirnsubstanz, Kleinhirn, Pons und Medulla frei 
von Blutungen. 

Mikroskopisch erweist sich der weitaus grosste Teil der Blutungen als 
typische Ringblutungen, die, was besonders zu betonen ist, fast ausschliesslich 
in grauer Substanz gelegen sind, wahrend sie in weisser Substanz nur ausnahms- 
weise gefunden werden. Ihr Bau ist ein ziemlich gleichmassiger. Die zentrale 
oder axial gelegene Kapillare wird hier meist fast leer oder nur wenig gefiillt 
getroffen, wie auch iiberhaupt fast nirgends eine starkere kapillare Hyperamie 
mehr zu sehen ist. Das typische, die Kapillare umgebende blutkorperchen- 
freie Zentrum zeigt das bekannte, schollige, mitunter strahlig angeordnete 
hyaline Zentrum, das jedoch manchmal auch ein fast ganz homogenes dunkles 
Aussehen hat, in dem mitunter nur mehr ganz blass sich farbende Reste von 
Zellen zu sehen sind, in dem aber auch haufig Gliazellen, sowie an vielen 
Stellen selbst Ganglienzellen noch relativ gut erhalten sind. Der umgebende 
Blutring, der im ganzen hier nicht besonders dicht ist, ist von den verhaltnis- 
massig grossen hvalinen Zentren nicht besonders scharf abgesetzt, und auch nach 
aussen nur wenig scharf abgegrenzt. Das Auftreten von neugebildeten 
Zellen ist weder innerhalb noch ausserhalb des Bereiches der Blutungen zu 
erkennen. Einige der Ringblutungen, deren zentrale Gefasschen schlecht 
farbbar sind und von der zentral besonders dicht erscheinenden Umgebung 
nur wenig abstechen, lassen bei Fibrinfarbungen ein feines, von der Kapillare 
ausgehendes Fibrinnetzwerk erkennen. Leukocvten sind im ganzen Bereiche 
der Blutungen kaum vorhanden, auch im iibrigen Parenchym keinerlei leuko- 
cytare Infiltration. 

Besonders hervorzuhebcn ist auch in diesem Falle das Verhalten der Ge¬ 
fasse. Eine starkere kapillare Hyperamie ist, wie schon erwahnt, in diesem Falle 
weder in grauer noch in weisser Substanz zu bemerken, dagegen fallt namentlich 
im Bereiche der Blutungen, doch auch in weisser Substanz eine miissige ver- 
mehrte Fiillung der kleinen und mittleren Gefasse in beiden Thalami auf. In 
manchen von diesen findet sich zwischen den roten BJutkorperchen im ganzen 
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doch nur sehr vereinzelt eine mit den gewohnlichen Farbstoffen sich ziemlich 
dunkel farbende klumpige Masse, deren Bedeutung und Herkunft nicht sicher 
zu entscheiden ist, auch dann nicht, wenn sie z. B. in kleineren Gefassquer- 
schnitten ohne umgebende Blutbestandteile gefunden werden. Sie geben nach 
der Weigertschen Methode eine sehr intensive dunkelblaue Reaktion, ohne 
dass dabei eine besondere Struktur zu erkennen ware. Sie erinnern nicht an 
Kokkenembolien, dagegen ahneln diese Bilder im Hamatoxylin- oder Giemsa- 
praparat iramerhin den Bildern von Knochenmarkzellembolien und der- 
gleichen. 

Gegenuber diesen im ganzen doch nur sehr vereinzelten Befunden stehen 
ausgesprochene Veranderungen an den grosseren, zum Teil auch an kleineren 
Gefassen im Vordergrund, die schon in gewohnlichen Praparaten, besonders 
aber in Praparatcn nach der Weigertschen Fibrinraethode behandelt, zu 
erkennen sind. In manchen, fast ausschliesslich in grauer Substanz gelegenen 
Gefassen lasst sich zwischen den meist reichlich vorhandenen Erythrocyten 
und den sparlichen weissen Blutkdrperchen ein feines Fibrinnetzwerk nach- 
weisen, das sich in noch viel ausgedehnterem Made in der weiten, mitunter eben- 
falls mit einigen Erythrocyten gefullten Lymphscheide findet. Besonders die 
grosseren Stamrne geben einen eigenartigen Befund, indem ihre Lymphscheiden 
mit groben, plumpen, eine intensiv violette Fibrinreaktion gebenden Massen 
gefullt sind, die sich stellenweisc in grobere und feinere, typisch blaue Fibrin- 
farbung annehmende Netze auflosen. Auch ausserhalb der Lymphscheide 
ist noch auf eine kleine Strecke hin im Parenchym ein feinstes Fibrinfarbung 
gebendes Netzwerk nachweisbar. Von Leukocytenanhaufungen, Gewebszer- 
fall ist auch in diesen Stellen nichts zu bemerken, nirgends findensichBakterien. 
Ein sehr wesentlicher Befund ist endlich noch der, dass lateral von der mit 
Blutungen durchsetzten grauen Masse des rechten Thalamus in weisser Sub¬ 
stanz auf grossere Bezirke hin herdformig angcordnet, sehr reichlich verschieden 
grosse und verschieden geformte Zellen nachgewicsen werden, die, im ganzen 
ziemlich schlecht darstellbar, die gleichen Eigenschaften zeigen wie die oben 
erwalmten etwas maulbeerformigen Zellen des Falles 21 in der erweichten 
weissen Substanz des Pons. Sie sind sicher als frische Kornchenzellen anzusehen, 
als Ausdruck einer frischen Erweichung weisser Substanz, die in den gewohnlieh 
gefarbten Praparatcn nur sehr undeutlich hervortritt. In diesen erweichten 
Partiecn sind keine in oben angegebener Weise veranderte Gefasse nachweisbar. 
sie sind im ganzen sehr wcnig blutreich und enthaltcn keinen abnormen Inhalt. 

Also auch hier in diesem Falle, der makroskopisch ganz einer 
,,Hirnpurpura“ der Tluilami optici entspriclit, und bei dem auch mikro- 
skopisch fur den crsten Blick Blutungen, und zwar in ihrer Ausbildung 
als tvpische Ringblutungen das Bild beherrschen, ergibt die wei tore 
mikroskopische Untersuchung das Vorhandensein kleiner weisser Er- 
weichungen in weisser Substanz und das Vorhandensein von ziemlich 
reichlichen Ringblutungen in grauer, sonst unveranderter Substanz. 
Veranderungen, die ganz unbedingt mit den Befunden an einer Anzahl 
von Gefiissen in grauer Substanz in Zusammenhang stehen miissen. 
und sich auch leieht auf G'rund der besonderen arteriellen Gefassver- 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Studien zur Frage der Entstehung und Heilung von Hirnblutungen. 655 

sorgung der Zentralganglien unter einem Gesichtspunkt erklaren lassen. 
Denn ganz ahnlich wie in der Grosshirnrinde sind auch die Arterien der 
Zentralganglien nicht eigentliche Endarterien, da sie doch untereinander 
verschiedentlich Anastomosen eingehen. Bei Verschluss einer kleineren 
Arterie werden sich also auch hier in der reich mit Kapillaren versorgten 
grauen Substanz die Zeichen und Folgen der dem arteriellen Gefass- 
verschluss folgenden venosen Stase viel leichter entwickeln als wie in 
weisser Substanz, deren Kapillargebiet ein weniger ausgedehntes ist. 
Embolisches, allerdings nicht genauer zu identifizierendes Material 
ist im vorliegenden Falle in kleineren Gefassen zweifellos nachgewiesen 
und auch die Befunde von reichlichen Fibrinmassen in den Lymph- 
scheiden grosserer Gefasse, und die seltenen Befunde feiner Fibrinnetze 
in den Luminas kleinerer Gefasse beweisen, dass hier ausreichend Ver- 
anlassung zu erheblichen Zirkulationsstorungen gegeben war. Bei der 
Schwierigkeit der Unterscheidung von Arterie und Vene in der Gehirn- 
substanz ist es nicht immer moglich, zu entscheiden, ob die nachweis- 
baren Fibrinnetze in den Lymphscheiden und in den Gefassluminas 
selbst in Arterien oder Venen zur Ausbildung gelangt sind. Das Wesent- 
liche ist der Nachweis fremden (embolischen, vielleicht zelligen) Ma¬ 
terials in kleineren Gefassen; dass es sich dabei tatsachlich um Ver- 
legung arterieller Gefasse handeln muss, beweist die frische herdformige 
Erweichung weisser Substanz. 

Die Herkunft imd Art des nachgewiesenen klumpigen Inhalts 
innerhalb mancher Gefassluminas ist nicht sicher zu entscheiden. 
Mangels jeglicher auf chronische oder frisch entziindliche Prozesse 
hinweisender Gefassveranderungen vmd lokalerParenchymverandenmgen 
ist eine lokale Entstehung ziemlich unwahrscheinlich, nach der Art des 
Aussehens scheint es sich vielmehr um embolische, vielleicht zellige 
Massen zu handeln, die bei den nachgewiesenen schweren Lungen- 
veranderungen (Pneumonie) vielleicht aus der Lunge stammen konnen 
oder die bei den schweren entziindlichen, reichlich Zerfallsprodukte 
liefernden Blasen- und Nierenveranderungen (Cystitis, Pyelitis) von hier 
aus moglicherweise durch das festgestellte offene Foramen ovale in den 
grossen Kreislauf gelangt sein konnen. 

Bei den Mitteilungen von Oppenheim, Koppen und M. B. 
Schmidt (Fall 5) iiber einen moglichen ursachlichen Zusammenhang 
der Entstehung einer ,,hamorrhagischen Encephalitis" bei malignen 
Tumoren ware auch in unserem Falle, bei dem langere Zeit vor dem Tode 
ein Uteruskarzinom operativ entfernt wurde, an die Moglichkeit der 
Verschleppung von Tumorzellen zu denken, doch konnten bei der Sektion 
weder lokal im Becken Tumormassen noch sonstwo im Korper Metastasen 
gefunden werden. 
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t)ber die Art des verschleppten Materials ist sonst nur noch hervor- 
zuheben, dass es wohl kaum infektioses Material darstellen diirfte, 
da nirgends Leukocyteninfiltrate entstanden sind. Dass es aber doch 
eine toxische, lokal eng begrenzte Schadlichkeit auszulosen imstande 
gewesen sein muss, beweisen die Fibrinnetze z. T. innerhalb von Gefassen 
selbst, z. T. innerhalb ihrer Lymphscheiden, die manchmal auch noch 
in der allernachsten Umgebung im Parenchym gefunden werden. Auf- 
fallend bleibt auch hier der vollige Mangel von reaktiven Prozessen. 

Die Gehimveranderungen sind also in diesem Falle mit grosster 
Wahrscheinlichkeit durch Verlegung zahlreicher kleiner Arterien beider 
Thalami optici (wohl auch der Vierhugelgegend) zustande gekommen. 
Nach der Art der Gefassverteilung auch hier in weisser Substanz die 
Erweichung, in grauer Substanz zahlreiche ringformige Blutungen 
von absolut gleichem Bau wie bei friiheren Fallen, die ein alteres fort- 
entwickelteres Stadium anderer Blutungsformen darstellen, wofiir uns 
gerade in diesem Falle ihr fast ausschliessliches Vorkommen zu sprechen 
scheint, sowie der Umstand, das von einer kapillaren Hyperamie und 
Stase fast nichts mehr zu erkennen ist, die doch zweifellos friiher vor- 
handen gewesen sein muss, zur Zeit des Todes aber vielleicht z. T. 
durch die Blutungen, vielleicht auch durch allmahliche Eroffnung 
anderer Abflusswege fiir das gestaute Blut bereits wieder ausgeglichen 
war. 

Es entspricht also dieser Fall ganz den Beobachtungen Marchands, 
der schon in friiheren Jahren hervorgehoben hat, dass man bei embo- 
lischem Verschluss zuweilen in den grossen Ganglien ziemlich dunkel- 
rote, scharf abgegrenzte Herde beobachten kann, welche nirgends 
auf die weisse Substanz iibergreifen und nicht selten auch von zahl- 
reichen kleinen Hamorrhagien durchsetzt sind; er ist auch eine Be- 
statigung der an gleicher Stelle ausgesprochenen Ansicht, dass die 
Beschreibungen mancher Falle von akuter hamorrhagischer Encephalitis 
ganz den Eindruck machen, dass es sich um solche embolische oder 
thrombotische Herde gehandelt hat, besonders wenn ausdrucklich 
die Abwesenheit jeder einigermassen erheblichen Auswanderung von 
Leukocyten hervorgehoben wird 1 ). Auch in diesem Falle sind leuko- 
cytiire Infiltrate nirgends zur Beobachtung gekommen; doch kann man 
sich recht wohl vorstellen (und insofern kniipft dieser Fall an den oben 
beschriebenen Fall 14 (558/11) an), dass auch infektioses, lokale Ent- 
ziindungen hervorrufendes Material manchmal verschleppt werden 
kann, das eclite encephalitische Veranderungen bedingt, und auch 
- Blutungen, die aber nicht Folge und Ausdruck der Entzundung, sondern 


1) Znni Tcil wurtlich nach Marchand, 1. c. 
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Folge der dem arteriellen Verschluss folgenden venosen Stase sind. 
In vielen Fallen werden die embolischen Verschliisse nicht nachweisbar 
sein, in vielen kann der direkte Beweis des arteriellen Verschlusses, 
die weisse Erweichung namentlich in weisser Substanz vollig fehlen, 
in manchen alteren Fallen kann die kapillare und venose Hyperamie 
und Stase bereits zuriickgegangen sein, so dass man dann meist nur mehr 
Blutungen findet, die verschiedentliche Veranderungen durchmacbend, 
manchmal dann als der Ausdruck einer Entziindung gedeutet werden. 

An diese Falle reihen sich an 

Falle von Fettembolie im Gehirn, 
die in typiseher Weise die bekannte „flohstichahnliche“ Sprenkelung 
der weissen Substanz des Grosshirns zeigen, und die besonders ge- 
eignet sind, die Entstehung und namentlich die Bedeutung der Ring- 
blutungen und ihrer Heilungsvorgange klar erkennen zu lassen. 

Fall 23. L.-Nr. 233/10. 56jahriger Mann (Obduzent: Dr. Hess): 

Anatomische Diagnose: Fraktura costarum V—XI. dextrarum. 
Sugillatio haemorrhagica et dilaceratio pleurae costalis ibidem. Haemothorax 
dexter. Embolia adiposa gradus levis pulmonum. Oedema et bronchitis pulm. 
utriusque. 

Pneumonia lobularis lobi inf. pulm. sin. 

Cyanosis et haemorrhagiae punktatae substantiae albae cerebri. 

Haemorrhagiae punktatae pericardii. 

Endocarditis chronica calcificatavalvularumaortae. Atherosklerosisaortae. 

Kopfsektion: Dura gespannt, die Gefasse stark injiziert. lnnenflache 
ohne Besonderheiten. Gefasse, namentlich Venen an der Konvexitat wie Basis 
sehr stark ausgedehnt und gefiillt. Windungen breit. Auf Durchschnitten 
finden sich nur in der weissen Substanz enorm reichlich dunkelrote kleine 
Blutungen, so dass die weisse Substanz wie rot gesprenkelt aussieht. Blu¬ 
tungen besonders reichlich im Balken. Graue Substanz vollig frei. Auch im 
Kleinhirn besonders rechts zahlreiche Blutungen; Ventrikel nicht erweitert. 

In der Haut, namentlich der oberen Brust-, Hals- und Kopfpartiecn keine 
Blutungen. 

Mikroskopisch in den Lungen in frischen Praparaten geringe Mengen von 
Fett, im Gehirn, teils an Gefrierschnitten, teils an herausgezupften Gefass- 
btindeln untersucht, mit Sicherheit keine Fettembolie, doch findet sich in zahl- 
reichen, meist kleinsten Gefassen, ein eigentumlich glanzender, hyaliner, ho- 
mogener Inhalt, der die Fettreaktionen nicht gibt. 

Am eingebetteten Material zeigen die blutungsfreien Partieen der Rinde 
eine deutliche Hyperamie, die in der Marksubstanz, auch ohne dass dort Blu¬ 
tungen zu sehen waxen, besonders stark ausgesprochen isf. Es finden sich dort 
zum Teil zweifellos erweiterte Gefasse mit enormer Blutfiillung, auch die Ka- 
pillaren treten hier als stark gefiillte Netze hervor. 

Noch wesentlich starker ist diese kapillare Stase in den mit Blutungen 
durchsetzten Markpartieen, wo sich ebenfalls stark erweiterte griissere Ge- 
fjisschen finden. 
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In zahlreichen Kapillaren sieht man homogene Massen, die sie stellenweisc 
auf grossere Strecken hin ausfiillen, und die sich mit alien gebrauchlichen 
Farbstoffen deutlich dunkler, ahnlich wie Fibrin farben, doch geben 
sie nicht im geringsten Fibrinreaktion. Ahnliche Massen sieht man auch ver- 
einzelt in grosseren Gefassen, hier zwischen den roten Blutkorperchen ein- 
gelagert. Osmiumfixierungen konnten nicht vorgenommen werden. Ob es sich 
bei diesen Massen tatsachlich um echte vitale Gerinnungsprodukte handelt, 
kann nicht entschieden werden, jedenfalls sind sie nicht zu trennen von den 
haufig zu findenden, in den Fixationsflussigkeiten geronnenen Eiweissmassen. 
Echt thrombotischer Inhalt in den Gefassen, wie Leukocyten und besonders 
Blutplattchen, ist an keiner Stelle der zahlreichen Praparate zu erkennen. 

In unverandertes Gehirnparenchym eingesetzt findet sich nun in der 
weissen Substanz, namentlich im Balken, eine grosse Zahl von Blutungen 
von verschiedener Form und Grosse. Es sind sehr reichlich ringformige Blu¬ 
tungen vorhanden, doch iiberwiegen zweifellos solche, die einen mehr unregel- 
massigen Bau aufweisen. Es ist dieser Fall in besonderem Grade geeignet, 
die Ubergange von den kleinsten Diapedeseblutungen zu den vollausgebildeten 
Ringblutungen zu verfolgen. 

Im wesentlichen sei zu dieser Frage auf die Befunde des Falles 1 verwiesen; 
hier sollen nur noch einzelne Besonderheiten hervorgehoben werden. Die 
Blutungen stehen im ganzen sehr dicht, doch ist selten das Konfluieren mehrerer 
Blutungen untereinander zu sehen. Es sind hauptsachlich solche Blutungen 
vorhanden, bei denen ein lockerer oder dichterer, nach Serienschnitten zu 
schliessen, kugelig oder spindelig’geformter Schwarm vonErythrocyten einer zen- 
tralen, strotzend gefullten Kapillare dicht anliegt. Zwischen den einzelnen Blut¬ 
korperchen sind namentlich peripher unveranderte Markscheiden nachweisbar. 

Andere Stellen zeigen dann deutliche Ubergangsbilder von diesen Blu¬ 
tungen zu den eben beginnenden Ringblutungen, indem nun im dichtesten 
Anschluss an das zentrale Gefasschen eine nach der Peripherie zu strahlige 
Verquellung des Parenchyms einsetzt. Allmahlich ist die ganze Umgebung 
des Gefiisses verquollen, und die Blutkorperchen umlagem ringformig eine 
hyaline Zone von Hirnsubstanz, die frei oder sehr arm an roten Blutkorperchen 
ist und die einen deutlichen Schwund der Markscheiden erkennen lasst. Die 
typische ausgebildetc Ringblutung dieses Falles besteht aus einer zentrakn 
Kapillare, die meist sehr reichlich konglutinierte rote Blutkorperchen ein- 
schliesst, darum ein ringformiger blutfreier Herd von Hirngewebe, der nament- 
lich bei stiirkeren Vergrbsserungen aus einer grossen Anzahl groberer, hyalin 
glanzender Kliimpchen und Trbpfchcn besteht, die in ein weites, hier ziemlich 
undeutliches Maschenwerk eingelagert sind; auch die Gliazellen gut farbbur. 
in normaler Zalil und Form erhalten, manchmal hat es allerdings in den dun 
Gefiisse benachbarten Partieen den Anschein, als ob die dort zu findenden 
Gliazellen kleiner und vor allem schlechtcr farbbar waren; an der Peripherie 
dit'ses llcrdes noch vor der meist ziemlich scharfen inneren Begrenzmig des 
umgebenden Blutrings, zeigen manchc Gliazellen eine mehr langliche, spindelige 
Form. Ein Kranz von sogonannten epitheloiden Zellen ist hier jedenfalls noch 
nicht zu erkennen. Leukocyten werden hier sowie zwischen den roten Blut- 
kbrperchen nur ganz vereinzelt gefunden. 
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Also hier bei einem Falle von Fetterabolie im Gehirn starke venose 
Hyperamie der Haute, starke Hyperamie der Rinde, Hyperamie und 
Stase der Kapillaren und grosseren Gefasse des Marks. Hier aucb sehr 
reichlich Blutungen, und zwar Blutungen verschiedener Formen neben- 
einander (siehe Tafel VII, VIII, Fig. 2); besonders hervorzuheben ist, dass 
aucb hier bei einem Falle, wo nichts auf entziindliche cerebrale Verander- 
ungen hinweist, der zentraleParenchymherdeiner typisclien Ringblutung 
eine ausgesprochen hyaline, kornig-schollige Beschaffenheit zeigt. 

Dass es sich hier bei den gefundenen zahlreichen frakturierten 
Rippen tatsiichlich um die Folgen einer cerebralen Fettembolie handelt. 
geht aus dem typischen makroskopischen Aussehen des Gehirns hervor, 
das mit den friiheren Beschreibungen und namentlich mit den Ab- 
bildungen Grondahls vollig iibereinstimmt. Mit Sicherheit konntc 
in diesem Falle Fett im Gehirn nicht nachgewiesen werden (Tod ca. 
48 Stunden nach tlberfahren durch ein Lastautomobil!), doch fanden 
sich namentlich im frischen Praparat hyaline Massen in den Gefassen, 
die nicht mit Sicherheit auf gleiche Stufe mit den in fixierten Praparaten 
sich findenden hyalinen Gefassinhaltsmassen gestellt werden sollen. 

Marchand hebt hervor, dass bei den Gehimblutungen bei Fett¬ 
embolie neben den Fetttropfen auch Gerinnungsprodukte in den kleinen 
Gefassen eine Rolle zu spielen scheinen, wahrend Fetttropfen oft nicht 
mehr nachweisbar sind. 

Ein zweiter Fall von Fettembolie zeigt im wesentlichen die gleichen, 
im ganzen aber etwas weiter entwickelten cerebralen Veranderungen. 
Besonders hervorzuheben ist an diesem Falle, dass an ihm die beginnen- 
den regressiven Veranderungen der Ringblutungen in ihren ersten 
Anfangen zu erkennen sind, die an friiheren Fallen schon wiederholt 
angedeutet, hier genauer besprochen werden sollen. 

Fall 24. L.-Nr. 1222/07. 40jahrige Frau (Obduzent: Dr. Knierim) 

Krankengeschichte: 6 Tage vor dem Tode Unterschcnkelfraktur. 
Unter hohem Fieber und Bewusstlosigkeit Exitus. 

Anatomische Diagnose: Fraktura cruris sinistri. Embolia gravis 
adiposa pulmonum et levis renum, cerebri. Thrombosis multiplex vasorum 
substantiae albae cerebri et cerebclli et haeraorrhagiae punktatae ibidem. 

Encephalomalacia nuclei lentiformis sinistri. Thrombi plexus vaginalis. 
Embolia rami inf. art. pulm. dextr. Foramen ovale apertum.*) 

*) Zusatz bei der Korrektur: Die neuerdings erschienene Veroffentlichung 
Fromberg’s (DieFettembolie des grossen Kreislaufesund ihre Ursachen,Mitteilungen 
an® den Grenzgebieten d. Medizin u. Chirurgie 1913 B. 26, H. 1) konnte nicht mehr 
beriicksichtigt werden. Sie betont die Wichtigkeit eines nachweisbaren offenen 
Foramen ovale fur das Zustamlekommen der cerebralen Fettembolie. In diesem 
Zusammenhang ist auch der Behind eines offenen Foramen ovale in vorliegendem 
Falle besonders hervorzuheben; vgl. auch Fall 22, S. 655. 
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Status uteri menstrualis. Mamina lactans. 

Kopfsektion: Schadeldach ohne Besonderheiten. Im Langssinus 
reichlich fliissiges Blut. Hintere Durabschnitte gespannt, ohne Besonderheiten. 
Pia wenig odematos. Gefasse von mittlerer Fullung. Windungen besonders 
in den hinteren Partieen abgeplattet. Gefasse an der Basis zeigen ebenso wie 
ihre Aste gelbliche Wandverdickungen. Die linke Arteria cerebri media ist 
dicht vor ihrer Abgangsstelle durch einen dunkelroten ziemlich festen Pfropf 
verschlossen, der sich jedoch leicht losen lasst. Durch die ganze Marksubstanz 
verstreut, besonders im Balken, finden sich sehr zahlreiche punktformige bis 
stecknadelkopfgrosse Blutungen ziemlich gleichmassig verteilt, so dass die 
Schnittflache wie mit Blut gesprenkelt aussieht. Rindensubstanz vollig frei, 
ebenso grosse Ganglien. 

Der mediale Teil des Nucleus lentiformis ist sehr weich, etwas gelblich- 
braunlich verfarbt, etwa in der Ausdehnung eines Haselnusskernes. 

In der ausseren und inneren Kapsel finden sich ebenfalls kleine Blutungen 
ahnlich denen im Mark, sparlich auch im Kleinhirn. Pons und Medulla frei. 

Herz, abgesehen von leichten alten Klappenverdickungen, ohne Be¬ 
sonderheiten. Offenes Foramen ovale. 

Mikroskopische Untersuchung im frischen Praparat: 

In den Gefassen der Lungep reichlich, in den der Nieren und des Gehirns 
etwas sparlichere Mengen von Fetttropfchen. 

Mikroskopisch fallt nun an Schnitten aus dem Balken auf, dass die ka¬ 
pillare Stase gegeniiber dem oben genannten Fall wesentlich zuriicktritt, die 
nur stellenweise vorhanden, stellenweise fast ganz fehlt, auch wenn Blutungen 
dort sich finden. Die grosseren Gefasse dagegen erscheinen fast durchweg 
ektatisch und starker mit roten Blutkorperchen gefflllt; auch hier in diesem 
Falle in zahlreichen Kapillaren und den grosseren Gefassen die gleichen hyalinen 
Inhaltsmassen, die jedoch innerhalb mancher grosserer Gefasse, zwischen 
roten Blutkorperchen eingelagert, ein mehr feinscholliges Aussehen liaben. 
Blutplattchen scheinen an ihrer Bildung nicht beteiligt. In der Himsubstanz 
selbst nichts von Erweichung; ausschlieBlich die weiBe Substanz ist dicht 
durchsetzt mit einzeln stehenden Blutungen, die hier fast durchweg den 
Charakter der Ringblutung tragen. Manchmal finden sich allerdings not h 
Blutungen, bei denen die roten Blutkorperchen dem dann starker gefullten 
zentralen Gefass dicht angelagcrt sind, doch sind grosse Strecken fast aus- 
schliesslich mit Ringblutungen durchsetzt, die von geringeren Variationen 
abgesehen, im wesentlichen denselben Bau zeigen, die sich aber von den 
Ringblutungen des oben genannten Falles von Fettemboliem itunter etwas 
unterschciden. Vor allera ist hier die zentrale Kapillare meist leer, das 
Lumen eng und kollabiert, die Wand deutlich zu erkennen, doch kommen 
vereinzelt auch Blutungen vor, bei denen die Kapillarwand sich von der 
Umgebung kaum melir trennen liisst und nur mehr am Lumen und einer 
Endothelzelle erkenntlich ist. Um diese zentrale oder axillare Kapillare 
herum der tvpische, hyaline, schollige, fast blutkorperchenfreie Parcnchymhof. 
der hier mitunter um die Kapillare herum ein mehr homogenes dunkles 
Aussehen hat, wo einzelne dichtcre Faden, die manchmal auch schwaehe 
Fibrinreaktion geben, vom Zentrum eine kleine Strecke weit nach der Peripherie 
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ausstrahlen. Besonders an diesen Stellen ist nichts von Leukocyten zu finden, 
es fehlen hier auch die Gliazellen, obwohl normalerweise solche hier zweifellos 
vorhanden sein mfissten. In den sich hier anschliessenden Bezirken findet 
sich die schon oben vielfach erwahnte Struktur rait den glanzenden hyalinen 
Klfimpchen, eingeschlossen in ein weitmaschiges Netzwerk. Gliazellen sind 
hier meist noch vorhanden, zeigen aber manchmal deutliche Degenerations- 
erscheinungen. 

Die peripheren Partieen des zentralen Herdes beanspruchen nun das 
grosste Interesse, die an sich manchmal zieralich zellreich erscheinen, und in 
denen die groberen, oben genannten hyalinen Klumpchen sparlicher gefunden 
werden, ja manchmal haben diese Partieen ein etwas vakuolares Aussehen. 
In gewohnlichen Hamatoxylin-Eosin-, van Giesonpraparaten usw. sind die 
hier an der Peripherie vor dem umgebenden Blutring vermehrt auftretenden 
Zellen von normalen Gliazellen nur durch ihren grosseren, wesentlich zarteren 
manchmal deutlich spindeligen Kern zu unterscheiden. Giemsapraparate 
die auch bei Kaiserlingfixierung in bester Weise gelingen, lassen aber noch 
wesentliche Einzelheiten und Unterschiede erkennen. In derartigen Praparaten 
erkennt man besonders schon, wie gerade kurz vor der inneren Begrenzung 
des umgebenden Blutringes, doch zum Teil auch zwischen den Blutkorperchen 
selbst eine wechselnde Menge von zarten Zellen auftritt, die ein ausserst feines, 
vielgestaltiges, sternformiges Protoplasma haben, das sich in eine grosse Zahl 
feinster, faseriger Auslaufer verliert. Ihr Kern nimmt die mittleren Partieen 
des Zellkorpers meist fast ganz ein, zeigt manchmal rundliche, manchmal 
langliche spindelformige Gestalt und ist mitunter radiar zum Zentrum gestellt. 
Er ist im ganzen feiner und zarter gebaut als der Kern der typischen Glia¬ 
zellen, ist jedoch manchmal von diesen kaum zu unterscheiden. Auch die 
feinen Auslaufer dieser Zellen dringen oft von der Peripherie her radiar 
eine kleine Strecke in das Zentrum ein. Es entsteht gerade durch diese Zell- 
auslaufer das eben genannte vakuolare Aussehen dieses Bezirkes, indem zwischen 
den einzelnen Zellfasern noch Reste der in den zentraleren Partieen noch deutlich 
nachweisbaren hyalinen Klumpchen sich finden. Sie liegen manchmal dem 
Zellkorper dicht an, doch ist es bei der zarten Begrenzung dieser Zellen und 
der schlechten Farbbarkeit dieser Reste nicht zu entscheiden, ob sie ausser- 
halb Oder innerhalb von Zellen gelegen sind. Zweifellos ist hier, allerdings 
an seltenen Stellen, eine deutliche Phagocytose von roten Blutkorper- 
chen nachweisbar,dieunregelmassiggestaltet, kleiner und schlechter farbbar als 
die iibrigen Blutkorperchen, oft deutlich interzellular liegen, eine Beobachtung, 
die fur die Bedeutung dieser Zellen von grosser Wichtigkeit ist. Mitosen 
sind an ihnen mit Sicherheit nicht nachweisbar. Besonders wichtig zur Frage 
der Herkunft dieser Zellen scheint mir auch die Beobachtung zu sein, dass 
auch eine kurze Strecke fiber die Blutung hinaus mancher der Gliazellkerne 
ein eigentfimliches, blasiges, spindelformiges Aussehen angenommen hat, 
eine Erscheinung, die uns bei spateren andersartigen Fallen in noch viel aus- 
gesprochenerem Grade begegnet (Tafel VII, VIII, Fig. 3). 

Ein Vergleich beider Falle von Fettembolie ergibt, dass bei dem 
ersten Falle, bei dem der Tod ca. 48 Stunden nach den multiplen 
Knochenfrakturen eingetreten ist, eine hochgradige Stase in den 
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Kapillaren, Arterien und Venen mit den massenhaften verschieden 
gestalteten, kapillaren Blutungen im Vordergrunde steht, wahrend 
bei dem zweiten Falle, bei dem der Beginn des Fetttransportes nach dem 
Gehirn zum mindesten 6 Tage vor dem Tode eingesetzt haben kann, 
die Stase in den Kapillaren wohl bereits zuriickgegangen ist, ja stellen- 
weise iiberhaupt fehlt, wahrend sie sich in grosseren Gefasschen noch 
findet, in denen auch sehr haufig hyaline Thromben zu sehen sind, die 
bei ihrer manchmal deutlich kornigen Beschaffenheit doch daran denken 
lassen, dass es vitale Gerinnungsprodukte sind. Dass aber auch in 
den Kapillaren eine bereits zuriickgegangene, vielleicht ausgeglichene 
schwere Zirkulationsstorung bestanden haben muss, beweisen die 
massenhaften an Kapillaren aufgereihten Blutungen, die hier haupt- 
sachlich Ringform haben, deren histologische Einzelheiten aber auch 
auf ein weiter entwickeltes Stadium hinweisen. 

Wahrend die Entstehung der Blutungen bei Embolie kleiner Rinden- 
gefasse nach Art des hamorrhagischen Infarktes leicht erklarlich er- 
scheint, ist eine sichere Erklarung der Entstehungsweise der auf die 
Marksubstanz beschrankten Blutungen bei Fettembolie von vomherein 
nicht moglich. Schon ein Umstand, der in der Literatur iiber Fett¬ 
embolie des Gehirns immer wieder zu finden ist, verdient besonders 
hervorgehoben zu werden, dass namlich die Blutungen fast nur in der 
weissen Substanz des Gehirns auftreten, vor allem im Balken und dem 
Mark des Grosshirns, wahrend Blutungen namentlich in der Rindensub- 
stanz des Grosshirns doch nur sehr selten beobachtet werden. Diese Er- 
scheinung wird vielleicht erklarlich, wenn man die Beschaffenheit des 
embolisierten Materials beriicksichtigt, das aus korpereigenem Fett 
besteht, das in sehr weichem, wenn nicht fast fliissigem Zustande als 
schmiegsame Emboli in wechselnd grossen Tropfchen nach den ver- 
schiedensten Organen verschleppt wird. Es werden zweifellos auch 
grossere Tropfchen in grosseren arteriellen Gefassen stecken bleiben, 
doch erscheint es fraglich, ob sie dort auch wirklich bei ihrer Beschaffen¬ 
heit als volliger Verschluss wirken und ob sie dann auch definitiv dort 
liegen bleiben. Gerade die Befunde am Grosshirn scheinen dagegen zu 
sprechen. Es werden ja wohl sicher manchmal, wie zumBeispi^l auch die 
Abbildungen Grohndahls beweisen, grossere Gefasse verlegt sein, doch 
miissten dann, wenn diese Befunde nicht vielleicht ein zufalliges Zu- 
standsbild wiiren, doch viel hiiufiger als es tatsachlich der Fall ist 
auch richtige weisse Erweichungsherde, namentlich in der weissen Sub¬ 
stanz gcfunden werden. Da auch Blutungen in der Rinde, die wie oben 
dargelegt, infolge embolischen Verschlusses kleiner Rindenarterien 
entstehen konnen, bei Fettembolie doch nur selten zur Beobachtung 
kommen, so erscheint mir auch dieser Umstand ein Hinweis darauf zu 
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sein, dass grossere, selbst kleinere Gefasse in der Regel wenigstens 
nicht definitiv verlegt werden, sondern dass selbst grossere Tropfchen 
unter der Wirkung der vis a tergo bei ihrer weichen Beschaffenheit 
allmahlich in kleinste Partikel zerkleinert endlich in die Kapillaren 
gelangen, in denen sie bei ihrer Eng wandigkeit unddemhierherrschenden 
geringen Druck endlich liegen bleiben. In der Rinde werden Folge- 
erscheinungen selbst multipler kapillarer Verschlusse bei dem dichten 
Kapillarnetz kaum entstehen, so dass hier bei Fettembolien fiir gewohn- 
lich wenigstens ausser einer mehr oder weniger ausgesprochenen Hyper- 
amie keine weiteren Veranderungen gefunden werden. Die Fetttropfchen 
werden auch in die Kapillaren der Marksubstanz gelangen, wo sie leichter 
als in der Rindensubstanz Zirkulationsstorungen bedingen konnen, 
da das Mark an sich nur weniger zahlreiche Kapillaren als die Rinde 
besitzt. 

Man konnte sich nun die Entstehung der kapillaren Stase und 
ihrer Folgeerscheinungen, der kapillaren Diapedeseblutungen derart 
vorstellen, dass proximal vom verschlossenen Kapillargebiet durch 
Nachstromen arteriellen Blutes eine immer starkere Fiillung der Ka¬ 
pillaren vor dem Verschluss stattfindet, die durch das Einsetzen einer 
multiplen Diapedese auszugleichen versucht wird. Dagegen muss man 
aber weiter bedenken, dass doch wohl kaum alle, oder so zahlreiche 
Kapillaren verlegt sein diirften, dass nicht doch noch ausreichende 
Abflussbahnen nach den Venen gefunden werden sollten. Bei dem 
vielleicht ja in Nachschiiben erfolgenden, im ganzen aber wohl ziemlich 
plotzlichen Ereignis der Fettembolie, werden aber gerade diese Bahnen 
vermehrte Mengen Blutes aufzunehmen haben, die nun wahrscheinlich 
das hinter den Verschlussen gelegene Gebiet, das der Zirkulation mehr 
oder weniger entzogen ist, durch Vermittlung der Kapillaren wieder 
fiillen. Da auch hinter den Verschlussen der venose Abfluss mangels der 
vis a tergo aufgehort oder zum mindesten gelitten hatte, vielmehr 
sogar ein vermehrter venoser Zufluss stattgefunden haben kann, so 
kann sich nun auch auf diese Weise, allerdings nur unter der Voraus- 
setzimg multipler Kapillarembolien, auch das hinter den verschlossenen 
Gebieten gelegene Kapillargebiet iiberfiillen, so dass auch hieraus 
Blutungen entstehen konnen. Dass auch eine sehr starke Stauung in 
den Venen stattfinden muss, beweisen die mikroskopischen Befunde 
des ersten Falles von Fettembolie, sowie das makroskopische Aussehen 
dieses Gehims, an dem auch die Venen der weichen Haute noch sehr 
stark mit Blut gefiillt getroffen wurden. Diese auffallige starke all- 
gemeine venose Hyperamie des Gehims und seiner Haute braucht nun 
nicht unbedingt Folge der Fettembolie in weiterem Sinne zu sein, sie 
kann wohl ganz allgemein auch Teilerscheinung einer allgemeinen 
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venosen Stauung im Korper sein, die aber doch ihrerseits wieder zum 
leichteren Entstehen der Stauungsblutungen mit beitragen kaun. 

Wenn in dem zweiten Falle die kapillare Stase und auch die venose 
Hyperamie nicht mehr so ausgesprochen nachgewiesen werden konnte, 
so ist zu bedenken, dass das Ereignis der Fettembolie wesentlich weiter 
zuriickliegt, als im ersten Falle, dass sie vielleicht zum Teil durch die 
Blutungen, zum Teil durch giinstigere allgemeine Zirkulationsbedin- 
gungen ausgeglichen wurde. 

Auf eine, dem histologischen Bilde nach ahnliche Stufe, ware 
noch ein Fall von chronischer Nephritis und Uramie zu stellen, bei dem 
ebenfalls ausgedehnteste Blutungen in weisser Substanz des Gross- 
hirns gefunden wurden. 

Fall 25. L. Nr. 613/11. 27 jahrige Frau (Obduzent: Dr. Herzog): 

Anatomische Diagnose: Glomerulonephritis chronica et degeneratio 
adiposa desquamativa epithel. canahcul. cortis renum et infitratio adiposa 
interstitialis cortis renum. Hypertrophia ventriculi sin. cordis. 

Haemorrhagiae multiplices cerebri. 

Bronchitis. Pneumonia crouposa lob. inf. pulm. sin., pneumonia lobularis 
lob. inf. pulm. dextr. 

Oedema pulmonum. 

Tuberculosis obsoleta lob. sup. pulm. sin. 

Kopfsektion: In den Sinus fliissiges Blut und Cruor. Gefasse an der 
Basis zart, nur leicht weissich getriibt. 

Auf Durchschnitten durch das Gehirn zeigt sich der Balken dicht durchsetzt 
mit dunkelblau-roten, stecknadelkopfgrossen Hamorrhagien, die auch in der 
Marksubstanz des Grosshirns reichlich, doch sparlicher als im Balken vor- 
handen sind; am zahlreiehsten beiderseits dicht unter der Hinde im Mark der 
Stirnlappen. Auch im Pons, sowie im Kleinhirn, hier diffus ins Gevrebe ein- 
gestreut, noch einzelne Blutungen. 

Mikroskopisch ein durchaus ahnliches Bild wie bei den eben genannten 
Fallen von Fettembolie. In die unveranderte Substanz des Balkens sehr zahl- 
reiche, in die ebenfalls unveranderte Marksubstanz des Grosshirns etwas spar- 
lichere eingesetzte Blutungen, die fast regelmassig die bekannte Rimrforni 
zeigen. Ein Teil der als kompakte Blutungen imponierenden Hamorrhagien 
diirfte, namentlich, wenn das zentrale Gefasschen nicht auf dem Schnitt sre* 
troffen ist, ebenfalls Ringblutungen entsprechen, die tangential angesclmitten 
sind. Im allgemeinen ist noch eine deutliche kapillare Stase und ziemlich starke 
Fiillung der kleincren Gefass-, Quer- und Liingschnitte zu erkennen, sie ist 
aber lange nicht so stark ausgesprochen wie im ersten Falle von Fettembolie 
(233/ 'JO), aber doch noch wesentlich starker als beim zweiten (1222/07). Auch 
der feinere histologische Ban der Ringblutungcn steht etwa in der Mitte zwischcn 
den Ringblutungen der beiden Falle, Sie bestehen aus einer zentralen, insist 
ziemlich stark getidlten Kapillare, die ein ringfbrmiger, fast ganz blutkorperehen- 
freier hvaliner Parenclivmherd uni^ibt, der hier meist besonders schdn klein<te 
und grossere, in ein weitmaschiges Aetzwerk eingeschlossene, glanzende hyaline 
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Tropfchen und Kliimpchen erkennen lasst. Die Gliazellen sind hier in normaler 
Zahl vorhanden, laxben sich vielleicht etwas dunkler als die ausserhalb der 
Blutungen gelegenen, am Rande vor dem umgebenden meist ziemlich dichten 
Blutring nur ab und zu eine deutliche geringe Vermehrung von zelligen Ele- 
menten, anscheinend Gliazellen, die hier meist Spindelform haben, radiar 
zum Zentrum gestellt sind und auch in Giemsapraparaten noch keine Proto- 
plasmaauslaufer erkennen lassen; Phagocvtose von roten Blutkorperchen ist 
ebenfalls noch nicht zu erkennen. In zahlreichen Gefassen findet man nun 
weiter einen eigentfimliohen Inhalt, und zwar in mittleren Gefasschen zwischen 
den roten Blutkorperchen, vor allem aber in Kapillaren, sowohl im Balken 
und der Marksubstanz des Grosshirns, unabhangig davon, ob in den gleichen 
Bezirken Blutungen vorhanden sind oder nicht, sowie in einer grossen Zahl 
von Kapillaren in der Grosshirnrinde, wo Blutungen iiberhaupt fehlen. Er 
fiillt, wie namentlich Querschnitte zeigen, das Lumen der Kapillaren oft voll- 
standig aus und besteht aus homogenen rundbchen bis langsovalen Gebilden, 
von ca. zwei- bis fiber ffinffacher Grosse eines roten Blutkorperchens, die oft 
einzeln, oft 3-^4 an Zahl dicht aneinandergedrangt in den Kapillaren stecken. 
Sie farben sich mit Hamatoxylin-Eosin intensiv blauviolett, nehmen auch nach 
der Weigertschen Fibrinfarbemethode eine intensiv blaue bis blauviolette 
Farbe an, die sie auch bei sehr starker Anilinolentfarbung sehr lange festhalten; 
von tvpischcn Fibrinnetzen ist nirgends etwas zu erkennen, nur im Zentrum 
von Ringblutungen scheint dicht um die zentrale Kapillare herum manchmal 
ein feinstes Fibrinnetzwerk vorhanden zu sein. In mittelgrossen Gefassen 
liegen diese klcinen kugeligen Kltimpchen in lockeren Haufen angeordnet, 
frei zwischen den roten Blutkorperchen, ein Zusammenhang mit der Gefass- 
wand ist jedenfalls nirgends zu erkennen. In einigen meist grosseren Gefassen 
findet sich jedoch ein mehr korniger Inhalt, der die gleichen, meist jedoch 
schwachcren farberischen Eigenschaften zeigt, der aber der Gefasswand dicht 
anliegt. Gerade diese Massen, die ein Gefasslumen oft fast vollig ausffillen, 
nehmen bei Giemsafarbung eine ziemlich intensive blau-grfine, bis rein 
griine Farbe an, wahrend die oben erwahnten kleineren rundlichen Kliimpchen 
eine mehr blaue Farbung zeigen. 

Auch hier erhebt sich die schwer zu entscheidende Frage der Be- 
urteilung und Bewertung dieser Gefassinhaltsmassen. Sie sind jedenfalls 
schon durch ihre Form und ihr l'arberisches Verhalten von den haufig 
zu findenden postmortalen Gerinnungsprodukten leicht zu unter- 
scheiden, und nach Analogie mit den hyalinen Thromben bei Eklampsie 
ware auch hier bei einem Fall von Uramie die Annahme berechtigt, 
dass es sich um vital entstandene Produkte handelt. Da diese Kliimp- 
■chen in den mittleren Gefassen zwischen die roten Blutkorperchen 
locker eingelagert und hier seltener zu finden sind als in den Kapillaren, 
die sie meist vollig verlegen, so ware immerhin daran zu denken, sie 
als embolisches Material aufzufassen. Auch wenn sie an Ort und Stelle 
vielleicht als Gerinnungsprodukte entstanden sind, liesse sich der Befund 
der zahlreichen kapillaren Diapedeseblutungen ausschliesslich in weisser 
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Substanz des Grosshims ganz ahnlich wie bei den Fettembolien erklaren. 
Auffallend ist auch hier bei diesem Falle von Uramie die Anordnung der 
Blutungen, die besonders dicht im Balken, weniger dicht im Mark des 
Grosshirn vorhanden sind, wahrend sie in der Grosshimrinde vollig 
fehlen, eine Beobachtung, die Marcband besonders bei den Fett¬ 
embolien hervorhebt. 

Eine ganz ahnliche,meist ziemlichregelmassige Anordnungzeigen die 

Gehirnblutungen bei pernizioser Anamie, 

auf die hauptsachlich deshalb noch einzugehen ist, da die beobachteten 
Falle in vollkommen klarer Weise die weiteren Veranderungen er- 
kennen lassen,die Blutimgen in derMarksubstanz des Gehims, besonders 
in ihrer Form der Ringblutungen bis zur reinen Narbe durchmachen. 

ScbonBiermer hat in seiner grundlegendenMitteilung iiber die sogen. 
pemiziose Form der Anamie die Haut-, Gehirn- und Retinalblutungen 
ausfiihrlich erwahnt und auch bereits einen Erklarungsversuch fiir ihre 
Entstehung gegeben, die mit Verfettungen hauptsachlich an Kapillaren, 
weniger an den grosseren Gefassen in Zusammenhang stehen, die wieder- 
um Folgeerscheinungen der veranderten Blutbeschaffenheit seien. Seit- 
dem ist man eigentlich, trotz zahlreicher Untersuchungen nur insoferu 
einen Schritt weiter gekommen, als man erkannt hat, dass Gefassver- 
anderungen selbst bei der Entstehung der Blutungen bei Anamie doch 
nur eine untergeordnete Rolle zu spielen scheinen, und dass die Blutungen 
durch Diapedese entstehen. 

Entsprechend dem haufigen Vorkommen der retinalen gegeniiber 
den cerebralen Hamorrhagien bei pernizioser Anamie ist die ophthal- 
mologische Literatur, vielleicht auch aus dem Grunde, da die Netzhaut- 
blutungen schon intra vitam in ihrer Entwicklung grosses Interesse 
hatten, eine ziemlich umfangreiche. Es ist hier namentlich iiber zwei 
Punkte viel diskutiert worden, namlich iiber die Bedeutung und 
Entstehung eigentiimlicher ,,weisser Flecke“ („Rothsche Flecke“) 
und iiber die Bedeutung der Blutungen, die auch hier in der Netzhaut 
haufig Ringform zeigen. Da in ihrem Bereiche auch mitunter Leuko- 
cyten gefunden wurden, so wurde wiederholt die Frage der echten 
Entziindung aufgeworfen. Bei der anzunehmenden Gleichwertig- 
keit der retinalen und cerebralen Veranderungen ist diese Frage hier 
insofern von einiger Bedeutung, als Gehirne bei Anamie haufig das Aus- 
sehen der „Hirnpurpura“ haben, also auch hier die Frage der Ence¬ 
phalitis anamica" erortert werden konnte. Von ophthalmologischer 
Seite haben nun manche Autoren (Uthoff, Grafe u. a.) sich fiir die 
Annahme echt entziindlicher Retinaveranderungen ausgesprochen, 
wahrend andere (Bettmann, namentlich Bondi) eine Retinitis 


Digitized by 


Go^ gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Studien zur Frage der Entstehung und Heilung von Himblutungen. 667 

anamica ablehnen und die Hamorrhagien auf Zirkulationsstorungen 
zuriickzuf tihren. 

Neuerdings hat auch March and erwahnt, dass die weissen, aus 
degeneriertenNervenfasem bestehenden Flecke der Retina aus Blutungen 
hervorgehen, so dass es auch in diesem Zusammenhange interessant 
ist, auf die weiteren Veranderungen der cerebralen Blutungen einzugehen, 
die, wie oben erwahnt, an unseren Fallen gut zu erkennen sind. 

Vorauszuschicken ist, dass auch unsere Falle kein sicheres Urteil 
iiber die Entstehungsursache der Blutungen im Gehim bei „essentieller“ 
— zum Teil auch bei sekundarer — Anamie gestatten, in manchen 
Fallen scheinen hyaline Inhaltsmassen in den Gefassen eine ursachliche 
Rolle zu spielen (Marchand). In einem Falle war eine feinkornige 
Masse, die sehr deutliche Fibrinreaktion gab, in zahlreichen Gefassen 
nachweisbar, doch konnte es sich hier um eine sekundare Erscheinung 
handeln. 

Der mikroskopischen Anordnung der Blutungen nach sind sie auf 
eine ahnliche Stufe wie die Blutungen bei Fettembolie zu stellen, bei 
denen also in letzter Linie doch zahlreiche kapillare Verschliisse fur die 
entstehende Stauung verantwortlich gemacht werden miissen. In unseren 
Fallen ist unter den Markblutungen sehr haufig die Ringform vertreten, 
doch ist in den Kapillaren nichts von einer Stase oder starkeren Hyper- 
amie mehr zu erkennen. Zweifellos sind auch bei Anamien, bei denen 
die Blutungen erst in Entstehung begriffen oder kurz entstanden sind, 
die mehr unregelmassigen, oben wiederholt erwahnten Blutungsformen 
zu finden, und in solchen frischen Fallen diirfte sich manchmal auch eine 
Stauung in den Kapillaren nachweisen lassen, die auch bei Anamien, 
selbst bei der Annahme von Gef ass veranderungen (Verfettung) zur 
Entstehung der Blutungen notig erscheint. Wenn sie aber auch bei 
frischen Blutungen nicht besonders hervortreten sollte, so ware daran 
zu denken, dass wegen der manchmal hochgradigen Verminderung zelliger 
Elemente im Blute bei Anamie die Stauung an sich nicht so deutlich 
zum Ausdruck kommen kann, wie bei normaler Blutbeschaffenheit. 
Bei dem oft sehr chronischen Verlauf der Erkrankung entstehen die 
Blutungen in verschiedenen Nachschiiben; wahrend man ihre Verande¬ 
rungen und die neu auftretenden Retinalblutungen direkt intra vitam 
beobachten kann, fehlen bei den Gehirnblutungen, die unter dem schwe- 
ren finalen Krankheitsbilde an sich symptomlos verlaufen konnen, 
meist Anhaltspunkte iiber ihr zeitliches Entstehen. Nach den mikro¬ 
skopischen Bildern ist jedoch ebenfalls mit Sicherheit anzunehmen, dass 
auch die Gehimblutimgen bei Anamie in Nachschiiben entstehen 
konnen. Ein Fall, auf den hier noch einzugehen ist, zeigt dieses 
schubweise Entstehen in schonster Weise, bei dem alle in Betracht 
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kommenden Heilungsvorgange von Markblutungen zu erkennen sind; 
einige andere, ahnliche Verhaltnisse zeigende Falle konnen aus diesem 
Grunde iibergangen werden. 

Fall 26. L.-Nr. 701/07. 33jahriger Mann (Obduzent: Dr. Verse): 

Blutbefund intra vitam 500000 Erythrocyten, 13000 Leukocyteu. 

Anatomische Diagnose: Anaemia gravis s. d. perniciosa. Medulla 
ossium rubra. 

Dcgeneratio adiposa myocardii. 

Haemorrhagiae punktatae permultae substantiae albae cerebri et retinae, 
Oedema cerebri. 

Haemochromatosis et adipositas centralis hepatis. Ikterus levis uni¬ 
versalis. 

Oedema pulmonum. Vulnera scissa partis inf. antibrachii utriusque et 
lateris dextri colli (tentamen suicidii). 

Kopfsektion: Dina am Schadcldach nicht festhaftend, an ihrer Innen- 
flache feine, abstreifbare, von dunkelroten Blutungen durchsetzte Pseudo- 
membranen bis zu ’4 Markstiickgrosse. Gehirn ausserordentlich blass, in den 
Sinus fast kein Blut, nur im rechten Sinus sigmoideus und transversus rotlieli 
gefarbte Fliissigkeit. Breite Windungen. Auf dem Durckschnitt ist das Mark 
des Parietallappens und des Balkens von sehr zahlreichen kleinen Blutungen 
durchsetzt, zwischen denen die Gehirnsubstanz eine mehr gelbliche Farbe hat 
und gequollen erscheint. Im Mark des Schlafenlappens nur einzelne Blutungen. 
Auf weiteren Durchschnitten noch zahlreiche Markblutungen mit gequollener 
gelblicher Uingebung, Rinde iiberall frei, enorm blass, grau. Kleinhirn frei. 

In der Retina beiderseits zum Teil scharf begrenzte, zum Teil verwaschene 
Blutpunkte. 

In Schnitten aus Balkcn und Grosshirn ausser den Blutungen der ver- 
schiedensten Form keinerlei Parenchymveranderung, Gefasse und Kapillaren 
nur sehr wenig gefiillt, in vielen eine homogen-hyaline Inhaltsmasse, die sieh 
in Giemsaschnitten blass-blaulich-rosa fsirbt; in einigen grosseren Gefassen, 
vereinzelt auch in kleinsten ein feinkorniger Inhalt, der sich z. B. in Hama- 
toxylinpraparaten fast gar nicht farbt, wahrend er eine sehr deutliche Fibrin- 
reaktion gibt und ein groberes Fibrinnetzwerk erkennen lasst. 

In der Marksubstanz des Grosshirns, mit Beginn der Rindensubstanz 
scharf absclmeidend, und besonders im Balken enorm reichlich Blutungen 
der vcrschiedensten Form (sielie Tafel IX, X, Fig. 4), die oft sehr dieht 
stelien und nur selten konfluieren; das zwischcnliegende Hirngewebe triigt 
die deutlichen Zeichen des Oedems. 

Nach dem Aussehen der Blutungen lassen sich verschiedene Entwicklungs- 
stadien erkennen. Es sind meist zahlreiche frische Blutungen in kleineren 
Griippchen angeordnet, wahrend man an anderen Stelien wiederum fast aus- 
schliesslich iiltere Stadien findet, doth sind auch mitunter zwischen alteren 
Blutungen vereinzelt frischere eingestreut und umgekehrt. 

Die frischeren Blutungen unterseheiden sich fast durch nichts von den- 
jenigen, wie sie auch bei anderen Fallen zur Beobachtung kamen, von denen 
einige auf Tafel VII, VIII, Fig. 2 rechts unten bei einem Fall von Fettembolie 
abgebildet sind. Sie bestehen aus einer zentralen, hier auffallend wenig gelullten 
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Kapillare, die dicht und allseitig umlagert ist von einem wechselnd grossen, 
rundlich angeordneten Schwarm von Erythrocyten; zwischen den einzelnen 
roten Blutkorperchen erkennt man, wenn die Lagcrung der roten Blutkorper- 
chen nicht zu dicht ist, durch die ganze Blutung hindurch bis an die zentrale 
Kapillare heran, normale Gliastruktur und auch Markscheidenpraparate lassen 
bei diesen Stadien keinen Schwund der Markscheiden erkennen. 

Es sind diese Blutungsformen wohl das Stadium der vollausgebildeten 
Diapedeseblutung. 

Das Stadium der beginnenden zentralen Verquellung der Parenchyms 
ist in diesem Falle nur seltener vertreten, doch an den vorhandenen Stellen 
deutlich zu sehen, wie im dichten Anschluss an die Kapillare ein erst kleines, 
dann grosseres hyalines, blutkorperchenfreies Gebiet entsteht, das sehr schon 
die tropfige oder klumpige hyaline Beschaffenheit erkennen lasst. 

Weiter finden sich noch drei grosse Hauptgruppen von Blutungen, einmal 
die typischen vollentwiekelten Ringblutungen in verschiedenen Stadien, da- 
neben Blutungen, die bereits sehr weit fortgeschrittene regressive Verande- 
rungen zeigen, und endlich Zellherde, die von Blutkorperchen nur mehr sehr 
wenig erkennen lassen. 

Die Ringblutungen zeigen das typische Aussehen: Eine zentrale oder 
axiale meist leere Kapillare, darum einen hier haufig nicht ganz blutkorperchen- 
ireien hyalinen Parenchymhof, der manchmal besonders in seinen mittelsten 
Bezirken um das Gefass herum ein nach aussen heller werdendes, dunkles, 
netzartiges Aussehen hat, und in dem sich nach der Fibrinmethode mitunter 
ein feines Fibrinnetzwerk nachweisen lasst; zwischen dieses Netzwerk sind 
eingestreut ab und zu einige polymorphkernige Leukocyten, im ganzen so 
sparlich, dass nicht im entferntesten von einer entziindlichen Reaktion ge- 
sprochen werden kann. In den mittleren Partieen des zentralen Parenchym- 
herdes fehlen die Gliazellen nicht iminer, doch sehr haufig, manchmal sind 
sie nur sehr schlecht darstellbar; in den peripheren Partieen, zum Teil auch 
zwischen den umgebenden roten Blutkorperchen fallt dagegen eine deutliche 
Vermehrung haufig radiiir gestellter Zellen auf, die die oben (bei dem zweiten 
Falle von Fettembolie (Fall 24) erwahnten spindeligen Auslaufer zeigen, und die 
manchmal nur ein- oder zwcireihig, manchmal unter zahlreichen tlbergangen 
als dichter Wall vorhanden sind und so eine Reihe wechselndster Bilder bieten. 
Sie wuchern meist deutlich von der Peripherie nach dem Zentrum zu (siehe 
Tafel IX, X, Fig. 4) und es ist an ihnen meist eine sehr ausgesprochene 
Phagocytose von Erythrocyten nachweisbar. Damit stehtinvolIigemEin- 
klang die Beobachtung, dass bei sehr reichlichem Vorhandensein dieser Zellen 
und dichter Lagerung, die die urspriingliche Blutung ausmachenden roten Blut¬ 
korperchen nur mehr sehr wenig zahlreich vertreten sind und die zwischen den 
einzelnen Zellen noch vorhandenen Erythrocyten sich nur mehr schlecht farben 
und blasse, kleine, oft vielgestaltige Tropfchen darstellen (Tafel IX, X Fig. 4). 
Endlich resultiert daraus ein meist zieinlich kreisrunder oder langsovaler dichter 
Zellherd, der scharf in sonst unverandcrtes Gewebe eingesetzt ist, fiber dessen 
Bereich hinaus aber noch manche Gliazellen eine eigentiinilich langlich-spindelige 
Form angenonimen haben. Bei starken Vergrosserungen sind meist auch in 
den dichtesten Zellherden noch geringe, oft leicht iibersehbare Reste von roten 
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Blutkorperchen nachweisbar, und derartige Herdchen erinnern dann nur 
mehr durch ihre rundliche Form an die friiheren Blutungen. Ein derartiger 
Zellherd ist auf Tafel IX, X, Fig. 5 wiedergegeben. Fur gewohnlich beginnt die 
Neubildung dieser spinnenwebeartigen Zellen, wie schon die Beobaehtungen 
an anderen Fallen gezeigt haben, am inneren Rande und zwischen den um- 
gebenden Blutkorperchen einer Ringblutung,so dass je nach ihrer Reichlich- 
keit Bilder entstehen, bei denen ein mehr oder weniger schmaler, mit einigen 
wuchernden Zellen durchsetzter Kranz von Erythrocyten einen dichteren, 
ebenfalls aus jungen spindeligen und vielfach verzweigten Zellen bestebenden 
Zellkranz umgibt, die nach dem hyalinen, ziemlich blutkorperchenfreien Zentrum 
ein dichtes Netz von Auslaufern hineinschicken. Allmahlich wuchern diese 
Zellen immer weiter nach dem Zentrum vor, auch peripher treten neue phago- 
cytierende ahnliche Zellen auf, so dass allmahlich ein sehr dichter, mit sich 
verfilzenden Auslaufern versehener Zellhaufen entsteht, von dem es nicht 
mehr zu entscheiden ist, wie die ursprungliche Form der Blutung gewesen war. 

Im Gegensatz zu den eben erwahnten Bildern kommen jedoch Blutungen 
zur Beobachtung, bei denen die Wucherung der zarten jungen Zellen an der 
ausseren Begrenzung und in den aussersten, mehr lockeren Lagen der die 
Blutung ausmachenden roten Blutkorperchen beginnt; auffallend ist dabei, dass 
die Blutkorperchen dann meist auch bis an die zentrale Kapillare heranreichen, 
an sich zentral ziemlich dicht liegen, und dass ein hyalines Zentrum von Hirn- 
parenchym, wenn es uberhaupt vorhanden, oft nur sehr klein ausgebildet ist. 

Es liessen sich eine Reihe von Beobaehtungen iiber die wechselnden Zell- 
formen, je nach Ausbildung dieser kleinen Herdchen, iiber dabei vorkommende 
Mitosen, sowie iiber weitere Veranderungen anftihren, die die einzelnen Zellen 
durchmachen, wie z. B. die erst spindeligen, unregelmassigen blassen Kerne 
allmahlich sich wieder der Kernform der Gliakerne nahern, doch soli der kurze 
Hinweis darauf geniigen. 

An den Gefassen ausserhalb der Blutungen und ihrer Residuen sind keine 
besonderen Veranderungen erkennbar; auch die Kapillaren innerhalb von 
Ringblutungen zeigen nur die bei anderen Fallen schon erwahnte sehlechte 
Farbbarkeit der Kapillarwand, die sich von dem verdichteten hyalinen Paren- 
chymhof oft kaum mehr abgrenzt. Die Kapillaren innerhalb der wiederholt 
genannten Zellherdc zeigen dagegen manchmal eine deutliche Vergrosserung 
und Quellung der Endothelien, und manchmal hat es auch den Anschein, 
als ob in ihrer Umgebung einzelne wuchernde endotheliale Elemente vorhanden 
waren, doch ist es bei der iiberaus dichten Anordnung der ubrigen vielgestaltigen 
Zellen unmoglieh zu entscheiden, ob ein qualitativer Unterschied zwischen 
den einzelnen Zellarten uberhaupt besteht. Jedenfalls ist die Bildung junger 
Ka])illarsprosscn in den an sich nur sehr kleinen Herdchen nicht zu sehen. 

Also kier bei einem Fall pernizioser Anamie in weisser Substanz 
des Grosshirns zahlreiche kleinste Blutungen, die mikroskopisch fast 
alle T'bergiinge von der vollentwickelten Blutung, die der Kapillare 
dicht anliegt, zu den verschiedenen Stadien der Ringblutungen zeigen, 
ferner alle t'bergiinge zu einem dichten Haufen aus zarten spindeligen 
bis sternformigen Zellen, die mit zahlreiclien Auslaufern versehen, ein 
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dichtes Netzwerk bilden, zwischen dem nur mehr sparliche Reste der 
friiher hier wohl reichlich gelagerten, jetzt durch Phagocytose be- 
seitigten roten Blutkorperchen zu erkennen sind. 

Es handelt sich hier zweifellos um frischere und altere Stadien 
von Blutungen im Gehirn, die ahnlich wie die retinalen Hamorrhagien, 
zu verschiedenen Zeiten entstanden sind. Sie haben, auch wenn im 
Zentrum mancher Blutungen etwas Fibrin und einzelne Leukocyten 
sekundar aufgetreten sind, nichts Entziindliches an sich; alle die ge- 
fundenen Veranderungen sind lediglich die verschiedenen Zustands- 
bilder zahlreicher, verschieden alter kapillarer Diapeseblutnugen. 

Im Anschluss an die Falle von Anamie, bei denen die Zirkulations- 
storungen in letzter Hinsicht ahnlich wie bei den Leukamien doch auf 
die veranderte Blutbeschaffenheit zuruckgefiihrt werden miissen, sei 
endlich noch ein Fall kurz mitgeteilt, der makroskopisch und mikro- 
skopisch das typische Bild der Himpurpura an verschiedenen Stellen 
der Grosshimrinde und des Marks und besonders im Pons bietet. Gerade 
bei dem Auftreten von zum Teil herdformig angeordneten Blutungen 
an zahlreichen, raumlich weiter von einander getrennten Stelle ware 
an die Moglichkeit embolischen Entstehens zu denken, doch ist der 
sichere Nachweis embolischen Materials nicht gelungen. 

Fall 27. L.-Nr. 441/12. 8 Tage altes Kind (Obduzent: Dr. Herzog): 

Anatomische Diagnose: Dermatitis exfoliativa. Hyperaemia pul- 
monum et organorum omnium. Haemorrhagiae multiplices cerebri et durae 
matris. 

Pachymeningitis levis haemorrhagica interna. 

Haemorrhagiae multiplices subendo- et subpericardiales et haemorrhagiae 
submucosae vesicae urinariae et uteri. 

Gastroenteritis acuta. 

Bronchitis, pneumonia lobularis pulm. sin. 

Mycosis oidica oesophagi et pharyngis. 

Kopfsektion: Fontanellen weit offen. Dura zeigt sehr reichlich klein- 
fleckige subdurale Hamorrhagien. Weiche Haute besonders an der Basis und 
im Bereiche der Kleinhirnhemispharen, in geringerem Grade auch an den iibrigen 
Teilen mit kleinen, zum Teil flachenhaften Hamorrhagien durchsetzt. 

Auf dem Durchschnitt Gehirn in Mark und Binde sehr blutreich; es 
finden sich im Mark und in der Rinde des Gross- und Kleinhirns reichlich 
kleine, punktformige Blutungen, die hier deutlich herdformige Anordnung 
erkennen lassen. Besonders dicht sind dieselben in der grauen Substanz der 
Zentralganglien, besonders reichlich auch auf den Durchschnitten des Pons 
und der Medulla oblongata. 

Herz: Ductus Botalli fur diinne Sonde durchgangig. 

Mikroskopisch treten die Blutungen im Grosshirn gegeniiber den massen- 
haften Blutungen in den Zentralganglien, Pons und Medulla wesentlich in 
den Hintergrund, sind aber insofern von grosser Bedeutung, das sie herdweisc 
zu einem bestimmten Gefassgebiet zusammengehorig angeordnet sind. 
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Wichtig ist ferner, das multiple, bald hier bald dort ins Gehirngewebe 
eingestreute Auftreten dicser Blutungsherde im Grosshirn. Sie zeigen mikro- 
skopisch die schon von friiheren Fallen her wiederholt genannten Formen 
der Blutungen in der Rindensubstanz, kleine, meist strcifenformige, grosser? 
Gefasschen begleitende Blutungen, ferner kleine und kleinste unregelmassige 
typische Diapedeseblutungen aus Kapillaren, im Mark meist einzeln und ziem- 
lich sparlich dicht unter der Rinde in normales Hirngewebe eingestreut, kleine 
kompakte, den zentralen Gefassen dicht anliegende rundliche Blutungen. 
die nur manchmal Andeutung von Ringform haben. Dabei eine ziemlich stark 
ausgesprochene kapillare Hyperamie, namentlich in der Rindensubstanz. 
die auch oft noch weiter fiber das blutungsdurchsetzte Gebiet hinausgeht. 
und im Mark meist weniger stark ausgesprochen ist; dazu starke Fiillung der 
kleineren und grosseren Mark- und Rindengefasse, die sich nach der mit kleineren 
flachenhaften Blutungen durchsetzten, von entziindlichen Veranderumren 
vollkommen freien Pia fortsetzt, wo vor allem die starke Fiillung der erweiterten 
Venen, doch auch eine starkere arterielle Hyperamie auffallt. 

Im wesentlichen die gleichen Bilder zeigen Schnitte aus Pons, Medulla 
und Zentralganglien. Besonders an der entziindlich niclit veranderten Pia 
des Pons und der Medulla, die ebenfalls hier mit grosseren flachenhaften Blu¬ 
tungen durchsetzt ist, ist die arterielle Hyperamie deutlich, die enorme Fiillung 
der zweifellos zum Toil erweiterten Venen auffallend. Thrombotisclier 
Inhalt lasst sich in ihnen nicht feststellen. Auch die Gefasse des Pons und 
der Medulla selbst sind strotzend mit Blut gefiillt, ohne dass auch hier tlirom- 
botische Massen sicher zwischen den konglutiniertcn Blutkorperchen nach- 
weisbar waren; die roten Blutkorperchen sind oft bis zur Unkenntlichkeit 
zusammengesintert. Am starksten ist die Stase in den Kapillaren ausgesprochen. 
die in Pons und Medulla fast wie bei Injektionspraparaten hervortreten, haupt- 
sachlich in den grauen Anteilen, wiihrend die kapillare Stase und Hyperamie 
in der weissen nicht erweichten Substanz lange nicht so ausgesprochen ist. 
stellenweise sogar auf grossere Strecken hin fehlt. In ziemlich zahlreichen 
Kapillaren und Prakapillaren ein das Lumen vollig verlegender hyaliner lnlialt, 
der sich von gewohnlichen postmortalenGerinnungsproduktendurch seine dunklc 
und leuchtend rote Farbe im Hamatoxylin-Eosin-Praparat und seine leuchtend 
rot bis braunlich-rote Farbe im van Giesonpraparat, sowie dadurch unter- 
scheidet, dass manchmal eine grdbere netzahnliche Zeichnung zu erkennen ist. 
Sie geben aber koine einwandfreie Fibrinreaktion und sind auch sonst nicht 
sicher von Kunstprodukten zu trennen. In der Substanz selbst massenhaft 
kapillare Blutungen von verschiedenster Form, stellenweise fast ausschliessliih 
auf graue Substanz beschrankt, doch konunen sie auch in weisser Substanz 
vor, meist allorilings in don dor grauen Substanz angrenzenden Bezirken. oft 
fehlen sie auf griisscre Strecken hin vollkommen. 

Dio Hauptmasse dor Blutungen zeigen die Charakteristika der frisehen 
kleinen Diajiedosoblutungen, von denen sich alle Formen, von den kloinsten 
ausserhalb dor Ka])illaren liegenden Blutkorperschwarmen zu den kleinen 
punktfdrmigen rundlichen Blutungen findon, die das zentrale Gefasschen 
noch dicht umlagorn. Danoben auch Ringblutungen in wesentlich gerimrerer 
Zahl, doren hellos, deutlich hyalinkorniges blutkorperchenfreies Ze at runt 
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hier in der Regel noch auffallend klein ist, in seinen peripheren Bezirken keine 
Neubildung von Zellen bemerkbar. 

Die Blutungen sind eingesetzt in Hirngewebe, das nur die deutlichen 
Zeichen des Odems, aber keinerlei entzundliche Veranderungen erkennen lasst. 

Auch in diesem Falle ist, wie oben erwahnt, in erster Linie daran zu 
denken, dass die die zahlreichen Gehimblutungen bedingende 
kapillare und venose Stase sekundar nach Verschlusszahlreicherkleinerer 
Arterien entstanden ist; bei dem noch offenen Ductus Botalli konnte das 
embolische Material von den schwer erkrankten Hautpartieen aus 
in den grossen Kreislauf gelangt sein. Doch spricht in diesem Falle 
schon das ziemlich reichliche Auftreten von Blutungen im Mark des 
Grosshims gegen eine embolische Entstehung der Hamorrhagien. 
Man muss vielmehr mangels des Nachweises embolischer Verschliisse 
doch annehmen, dass in ahnlicher Weise wie bei den Eklampsien, Ana- 
mien und Leukamien hier bei einem Falle schwerer allgemeiner Infektion 
Veranderungen der Blutbeschaffenheit selbst das auslosende 
Moment fur die hochgradige Stauung abgegeben haben. Es konnten 
toxische Schadlichkeiten sein, die entweder direkt Veranderungen des 
Blutes bedingen und namentlich in den Kapillaren und kleineren 
Gefassen Konglutinationsthromben erzeugen oder zur Ausscheidung von 
Gerinnungsprodukten fiihren, wofiir die auch in diesem Falle nach- 
gewiesenen, allerdings nicht sicher genug von Kunstprodukten zu 
trennenden hyalinen Thromben in zahlreichen Gefassen und Kapillaren 
sprechen konnten. 

Das Endresultat wird jedesmal eine mehr oder weniger aus- 
gesprochene Storung in der Zirkulation sein, die, wenn sie nur aus- 
gedehnt genug ist, auch zu Blutungen fiihren kann. Sie entstehen auch 
hier durch Stauung und Diapedese und sind nicht etwa der Hinweis 
darauf, dass durch die angenommene toxische Schadlichkeit die Gefasse 
durchlassiger geworden seien. Auch die Form der hier auftretenden 
Blutungen, besonders die Ringblutungen, unterscheiden sich durch nichts 
von den auch bei anderen Stauungszustanden im Gehirn auftretenden 
Blutungsformen. 


Ein Uberblick iiber vorstehendes Material, das traumatische und 
apoplektische Blutungen ausser Acht lasst, zeigt also verschiedene Ur- 
sachen, unter denen im Gehirn mehr oder weniger zahlreiche kleinste, 
zum Teil konfluierende, und grossere Blutungen entstehen konnen. 
Am einfachsten ist, wie in der Literatur bereits vielfach hervorgehoben 
wurde, ihre Entstehungsursache wolil dann zu erklaren, wenn durch 
thrombotischen Verschluss eines venosen Strombezirkes durch die un- 
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behinderte arterielle Zufuhr, mangels geniigender kollateraler Abfluss- 
wege eine starke venose und kapillare Stase eintritt, die, ehe sie ander- 
weitig ausgeglichen werden kann, zu Blutimgen infolge der Stauung 
fiihrt. 

Entsprecbend den Beobachtungen an anderen Organen sind es 
auch im Gehim am haufigsten entziindliche Veranderungen, als deren 
Folge die Thrombosierung von Venen auftritt. Sie konnen in den Me- 
ningen, in der Gehimsubstanz oder an beiden Orten gleichzeitig lokali- 
siert sein, und sind in letzterem Falle als gleichwertige Prozesse auf- 
zufassen, fur die die bisher gebrauchte Bezeichnimg Meningo-Ence- 
phalitis zutreffend ist. Besonders die tuberkulosen Meningitiden fuhren 
zur Thrombose der Venen und zu ausgedehnteren Stauungsblutungen, 
von denen wir oben einige kurze Beispiele (Fall 2—4) erwahnt haben. 
Die entweder von Erkrankungen der Schadelhohle aus fortgeleiteten 
oder die sonstigen (eitrigen oder nicht eitrigen) Meningitiden fuhren 
ebenfalls, vielleicht etwas seltener als die tuberkulosen Hirnhautent- 
ziindungen zur Venenthrombose mit sekundaren Hirnparenchym- 
blutungen, besonders leicht anscheinend bei intergyraler Meningitis und 
intergyraler Venenthrombose (wofiir ahnlich wie die Falle 3 und 4 die 
Falle 5 und 6 als Beispiele dienen). Welch grosse Rolle gerade die 
Lokalisation einer Meningitis fur das Zustandekommen einer Venen¬ 
thrombose und namentlich fur die Ausdehnung ihrer Folgeerscheinungen 
spielt, zeigt besonders Fall 1, bei dem es durch wenig ausgedehnte, 
atiologisch unklare entziindliche Veranderungen der Tela und der 
Plexus des 3. und 4. Ventrikels zu einer wohl von den kleineren nach 
den grosseren Venen fortschreitenden Thrombose gekommen war, bis 
endlich durch Thrombose der Vena magna Galeni und des Sinus rectus 
ein grosseres zirkumskriptes Venengebiet der Zirkulation entzogen 
war; dementsprechend bei der freien arteriellen Zufuhr hochgradige 
venose und kapillare Stauung mit massenhaften Stauungsblutungen 
hauptsachlich in beiden Thalami optici. 

Ahnlich wie die tuberkulosen Meningitiden ist Fall 7 ein Beispiel 
von Kombination meningitischer mit encephalitischen, echt entziind- 
liehen Veranderungen, unklarer Atiologie, die an die Moglichkeit denken 
lassen, dass sie auf dem Boden iilterer, klinisch unter dem Bilde der 
progressiven Paralyse verlaufener meningitischer Prozesse entstanden 
sind. 

Das meiste Interesse zur Frage der sog. hiimorrhagischen Ence¬ 
phalitis beanspruchen solche Falle, bei denen ohne meningitische 
Veranderungen cerebrale entziindliche Prozesse zu finden sind. Fiir 
die von Lewandovsky vertretene, neuerdings auch von Vorpahl 
liervorgehobene Ansicht, dass die Gefiissthrombose haufig in den kleinen 
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cerebralen Venen beginne und nach den grosseren fortschreite, konnen 
zwei unserer Falle (Fall 15 und 16) als StUtze herangezogen werden, 
bei denen es in nachster Umgebung kleinster metastischer Abszesse 
zur Gefaasthrombose gekommen war; wahrend sich in dem einen Falle 
(15) nur die deutlichen Zeichen der Stase finden, sind in dem anderen 
Fall (16) unter den gleichen Bedingungen bereits einige kleine kapillare 
Blutungen aufgetreten. Der Einwand, dass der erste Anstoss zu einer 
Zirkulationsstorung bereits in dem arteriell-embolischen oder throm- 
botischen Verschluss gegeben war, ist durchaus berechtigt. 

Auf Grund einea weiteren Falles (14), bei dem multiple metastatische 
noch nicht deutlich eitrige Entziindungsherdchen in der Grosshimrinde 
aufgetreten waren, ist die Moglichkeit zu beriicksichtigen, dass die 
Thrombose, wenn sie erst einmal zustande gekommen ist, auch all- 
mahlich iiber den Entziindungsbereich hinaus fortschreiten kann, so 
dass also in seiner weiteren Umgebung Hirnblutungen entstehen konnen, 
in deren Gebiet aber entziindliche Veranderungen fehlen. Meist scheint 
ja die Thrombose lokal eng beschrankt zu bleiben, doch ist die Mog¬ 
lichkeit des Fortschreitens einer Thrombose von einem oder mehreren 
Entziindungsherden aus insofem wichtig, weil vielleicht mancher 
Fall von sog. blander, marantischer Sinusthrombose seine Entstehimg 
von kleinen Entziindungsherden aus genommen hat, die bei der oft 
sehr ausgedehnten blutigen Infiltration und zum Teil hamorrhagischen 
Zertriimmerung des Parenchyma auch bei genauer Untersuchung ent- 
gehen konnen. Die grossen hamorrhagischen Infiltrate, wie man siemanch- 
mal bei endziindlichen oder nicht entziindlichen (Gehimvenen — oder) 
Sinusthrombosen, mitunter auch bei Leukamien beobachtet, entstehen 
wohl nicht durch Ruptur von Gefassen selbst, sondem auch sie werden 
durch eine ausgedehnte kapillare Diapedese eingeleitet, die aber bei der 
meist betrachtlichen Zirkulationsstorung nicht mehr geniigt, die 
Stauung auszugleichen. Es wird endlich zu einem der Rhexis nahe- 
stehenden Vorgang, zur Diaerese mehrerer Gefasschen kommen (Mar- 
chand). Gegen die von Ricker vertretene Anschauung, dass, wie 
er an anderen Organen beobachtete, derartige grossere Blutungen 
ausschliesslich durch Kapillardiapedese entstehen sollten, spricht schon 
die Grosse dieser Blutungen, sowie der Umstand, dass im Gehim wenig- 
stens dabei oft ausgedehnte Zertriimmerung des Parenchyms gefunden 
wird, die in anderen Organen mit festerer Grundstruktur bei gleichen 
Prozessen auch fehlen kann. Denn ganz ahnlich wie eine Ruptur- 
blutung fiihren die (durch plotzliche mechanische Momente vielleicht 
noch begiinstigten) Diareseblutungen als ein unvorhergesehenes Er- 
eignis zu schweren Parenchymschadigungen, wahrend die allmahlich 
an zahlreichen Orten entstehenden Diapedeseblutungen, die fiir das 
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betreffende Organ die schonendste Druckentlastung darstellen, nur 
geringere Schadlichkeiten setzen. Von diesem Gesichtspunkte aus sind 
namentlich die Ringblutungen mit ihren nachweisbaren kleinen Paren- 
chymschadigungen zu beurteilen, auf die spater nochmals kurz zuriick- 
zukommen ist. 

Die Eigenart der Gefassverteilung im Gehim und seiner Haute 
bedingt, hier ganz abgesehen von den verschiedensten Folgen arteriellen 
Verschlusses, schon bei ausschliesslichem venosen Abschluss je nach 
Lokalisation und Ausdehnung verschiedene Folgeerscheinungen. Es 
diirfen hier die Gehirnblutungen bei Leukamien, die den Folgeerschei¬ 
nungen blander, cerebraler oder pialer Venenthrombosen an die Seite 
zu stellen sind, herangezogen werden. Erfahrungsgemass sind Ge¬ 
hirnblutungen bei Leukamie, besonders wenn sie zahlreicher auftreten, 
hauptsachlich in weisser Substanz des Grosshirns lokalisiert, die zweifel- 
los mit Leukocytenthromben und der dadurch entstehenden Stauung 
in Zusammenhang stehen. Die Leukocytenthromben, die auch in der 
Grosshirnrindensubstanz nicht vermisst werden und die zweifellos 
Folge der leukamischen Blutbeschaffenheit sind, entstehen in der mit 
Kapillaren und Gefassanastomosen weniger reichlich versorgten Mark- 
substanz an sich wohl leichter und fiihren aus dem gleichen Grunde 
wohl leichter zu Blutungen, als in der Rindensubstanz, dessen aus- 
giebigere Gefassversorgung die Entstehung von Leukocytenthromben 
zum Teil wenigstens verhindert, oder falls sie doch entstehen, ihre Folge¬ 
erscheinungen, die lokale Stauung noch leichter ausgleicht. Es spielen 
natiirlich auch hier Kombinationen von Thrombosen in Mark-, Rinden- 
und Piavenen eine ausschlaggebende Rolle fiir die Lokalisation der auf- 
tretenden Blutungen. 

Bei venosen Zirkulationsstorungen dagegen, bei denen auch die 
venosen Gebiete der Rinde beteiligt sind, wie dies bei multiplen Rinden- 
venenthrombosen oder bei Pialvenenthrombosen unter bestimmten 
Bedingungen der Fall ist, werden Mark- und Rindenblutungen auftreten. 

Die Entstehungsursache, die wechselnde Form, und die Bedeutung 
der Blutungen im Gehirn, die als Folge primarer venoser Zirkulations¬ 
storungen auftreten, ist im Prinzip genau dieselbe, wie sie bei der 
sekundaren kapillaren und venosen Stase bei primarem arteriellen 
Verschluss allerdings mit Bevorzugung bestimmter Gehirn bezirke ent¬ 
stehen; es sind cben beide Male dieselben Stauungsblutungen durch 
kapilliire Diapedese, auf deren Form und weitere Veranderungen nooh 
zuriickzukommcn ist. 

Der hamorrhagische Infarkt bei Venenthrombose (St.au- 
ungsinfarkt) wird vom embolischen Infarkt bei Arterienver- 
schluss, namentlich bei entziindlichen Gehirn veranderungen, nicht 
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immer scharf zu trennen sein, da man doch meist bei den metastatischen, 
und zweifellos auch bei den sogenannten genuinen Encephalitiden 
arteriell — embolische Entstehung annehmen muss, die einmal nament- 
lich in grauer Substanz allein schon durch Embolie (ganz ahnlich wie 
bei arteriellem thrombotischen Verschluss) zum embolischen Infarkt 
und weiter durch TJbergreifen der Entzundung auf Venen durch ihre 
Thrombose zum Stauungsinfarkt fiihren konnen. Auf diese Verhaltnisse 
wurde an Hand des Falles 14 hingewiesen, der vielleicht eine Kom- 
bination des embolischen Infarkts mit einem entziindlich entstandenen 
Stauungsinfarkt zeigen kann. 

Die Folgeerscheinungen bei arteriell embolischem oder 
thrombotischem Verschluss jedesmal richtig zu iiberblicken, 
ist zweifellos ausserordentlich schwer. Haufig steht schon die Grosse 
einer embolisch verschlossenen Pialarterie mit der Grosse und Aus- 
dehnung des gefundenen Erweichungsherdes in Wiederspruch, wofiir 
aus der Literatur zahlreiche Beispiele anzufiihren waren. Ganz all- 
gemein hangen die Folgeerscheinungen fur das Gehim bei embolischem 
oder thrombotischem Verschluss einer Arterie im wesentlichen von 
3 Momenten ab: 1. von der Grosse und Zahl der verschlossenen Gefasse, 
2. von der Art der Gefassverteilung und der Zahl der verfugbaren 
Kollateralen, 3. bei embolischem Verschluss von der Beschaffenheit 
des eingeschleppten Materials. 

Der Verschluss einer grosseren Pialarterie bedingt wohl meist die 
weisse Erweichung eines Teiles ihres Versorgungsgebietes, die nur durch 
besonders giinstige anastomotische Verbindungen in der Pia und 
wohl auch im Gehim verhindert oder auch raumlich beschrankt 
werden kann. 

Bei der Embolie oder auch Thrombose kleinerer Arterien ist die 
Lokalisation und die Art der Gefassverteilung zu beriicksichtigen. 
Bekanntlich haben, wie oben wiederholt erwahnt, die Grosshirnrinde, 
sowie die grauen Anteile der Zentralganglien und der Briicke ein viel 
dichteres Kapillarnetz als das Hemispharenmark und zum Teil auch die 
weissen Anteile der Ganglien und des Pons und es stehen die in die 
graue Substanz eindringenden kleineren Arterien wohl zweifellos 
untereinander in zwar nicht sehr ausgedehnter anastomotischer Ver- 
bindung, wahrend Kollaterale in weisser Substanz wohl nur sehr sparlich 
zur Verfiigung stehen. Bei Verschluss kleiner Arterien der Grosshirn- 
rinde oder der Ganglien wird sich daher die dem Verschluss der Arterie 
folgende kapillare Stase besonders in der grauen Substanz bemerkbar 
machen; es konnen Blutungen auftreten, die auf die mit Kapillaren 
reich versorgte graue Substanz der Rinde oder der Zentralga n S^ ei1 
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beschrankt, in weisser Substanz zum mindesten nur sehr sparlich ver- 
treten sind. (Fall 17, 18, 19, 20). 

Manchmal kann dagegen, vielleicht abhangig von der Grosse 
des verschlossenen Arterienastes, die weisse Substanz der Erwei- 
chung verfallen, wahrend die mit reichlichen Gefassen versorgte 
graue Substanz die Zeichen der kapillaren und venosen Stase mit 
wechselnd reichlich kapillaren Diapedeseblutungen erkennen lasst 
(Fall 18, 21, 22). 

Die Moglichkeit, dass das Auftreten von Venenthrombosen bei 
gleichzeitig bestehendem arteriellen Verschluss das Auftreten von 
Blutungen noch begiinstigt, ist nicht von der Hand zu weisen (Fall 21). 
Es sind durch die wechselnde Lokalisation des embolischen oder throm- 
botischen Verschlusses, durch die Grossenunterschiede der Versorgungs- 
gebiete, durch die verschieden ausgedehnt vorhandenen Kollateral- 
verbindungen eine Reihe von Kombinationsmoglichkeiten in den 
Folgeerscheinungen einer arteriellen Zirkulationsstorung gegeben, auf 
die nicht weiter eingegangen werden kann. 

Von grosster Bedeutung fur die Entstehung und Lokalisation 
von Blutungen ist endlich noch die Art des verschleppten Materials, 
indem es bei embolischer Verlegung zahlreicherer kleinster Arterien 
und namentlich bei ausgedehnterer Verlegung von Kapillaren haupt- 
siichlich zu Blutungen in der weissen Substanz des Grosshirns zu kommen 
scheint, was wohl auch in der Art der Gefassverteilung im Gehirn be- 
griindet ist. Auf diese Verhaltnisse wurde gelegentlich der Besprechung 
der Falle von cerebraler Fettembolie hingewiesen (Fall 23, 24). 

Wichtig fur die Art der Folgeerscheinungen an sich ist weiter 
aber noch der Umstand, welclie lokalen Veranderungen das embolisch 
verschleppte Material auszulosen imstande ist. 

Die Verschleppung blander Emboli wird, abgesehen von spateren 
Gefiisswandveranderungen, lokal keine weiteren Parenchymverande¬ 
rungen hervorrufen, es machen sich lediglich die wechselnden Folgen 
der arteriellen Zirkulationsunterbrechunggeltend, die, von verschiedenen 
Momenten abhiingig, einmal zur weissen Erweichung, ein andermal zum 
embolischen Infarkt fiihren kann. 

Bei Verschleppung infektibsen Materials dagegen entwickeln sich 
auch entziindliche Parenchymveranderungen, die wiederum von der 
Art des Entziindungserregers abhangig sind, und einmal eitrig oder 
nicht eitrig sein kbnnen. So entstehen multiple kleine Abszesse oder 
multiple kleine, oft ziendich diffuse Entzundungsherdchen. Zweifellos 
kommen auch bier sehr zahlreichc kleinste Embolien in einem oder 
mehreren Gefiissgebieten vor. die zu dein Auftreten sehr zahlreicher, 
oft ineinander iibergehender Entziindungsherde fiihren. Die im Verlaufe 
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von allgemeinen Infektionskrankheiten sich entwickelnden Encepha- 
litiden, namentlich die Beschreibungen und Abbildungen der sog. 
Influenza-Encephalitis lassen an diesen Entstehungsmodus denken. 
Die auffallende Beobachtung, warum dabei nicht auch in anderen 
Organen entzundliche Veranderungen auftreten, lasst die experimen- 
tellen Untersuchungen Cantanis beriicksichtigen, der besonders fur 
den Influenzabazillus (und seine Toxine) eine gewisse Affinitat fiir das 
Zentralnervensystembewiesenhat. Die inBegleitungderartigerentziind- 
licher cerebraler Veranderungen auftretenden Blutungen konnen nun 
wohl kaum allein dadurch erklart werden, dass sie bei der wohl zweifellos 
embolischen Einschleppung des infektiosen Materials durch embolischen 
Gefassverschluss allein entstehpn, da die Emboli in der Regel wenigstens 
viel zu klein sein diirften, um erhebliche mechanische Zirkulations- 
storungen auszulosen; sie werden wohl erst durch die sich entwickeln¬ 
den, der arteriellen Thrombose gleichkommenden entziindlichen Ver¬ 
anderungen einsetzen; da naturlich auch an den Venen teils direkt von 
der Blutbahn aus, teils durch Ubergreifen von der Nachbarschaft her 
entzundliche Prozesse auftreten werden, so ergeben sich Kombinationen 
arterieller und venoser Zirkulationsstorungen, die dann besonders 
leicht zu Blutungen fiihren konnen. 

Wenn also bei einer grossen Anzahl der als „Encephalitis hae- 
morrhagia" mitgeteilten Falle die Entstehung der Blutungen bei 
fehlenden entziindlichen Veranderungen als die Folgen blanden embo¬ 
lischen Verschlusses, bei vorhandenen entziindlichen Veranderungen 
als die Folgen embolisch-thrombotischer Vorgange nachweislich be- 
trachtet werden miissen, so reichen doch beide Erklarungsmoglichkeiten 
bei einer weiteren Reihe von Fallen nicht aus, insofern, als embolische 
Prozesse oft doch ziemlich sicher nach dem ganzen Sektionsbefunde 
ausgeschlossen werden konnen und die mikroskopische Untersuchung 
entziindliche Veranderungen im Gehim und seinen Hauten vermissen 
und auch sicher embolisch oder thrombotisch verschlossene Gefasse 
nicht erkennen liisst. Es sind dies meist Falle, soweit die Literatur sichere 
Anhaltspunkte gibt, bei denen klinisch eine fieberhafte Erkrankung 
beobachtet war, bei denen sich pathologisch-anatomisch neben entziind¬ 
lichen Veranderungen in anderen Organen, doch auch ohne solche 
im Gehirn nur Blutungen finden, so dass die Annahme einer echten 
begleitenden odergenuinen hamorrhagischenEncephalitis sensu 
strictiori gemacht wurde. Unter unserem Material findet sich nur 
eineinzigerderartigerFall(27),bei dem imVerlaufe einer schwerenlnfek- 
tion, einer Dermatitis exfoliativa massenhafte Blutungen in verschiedenen 
Gehimregionen, zum Teil herdformig angeordnet aufgetreten waren, 
ohne dass der sichere Nachweis embolischen Materials gelungen ware. 
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Es sind dies also jene Falle, die M. B. Schmidt als Him purpura 
bezeichnet hat. 

Ein Vergleich der bei Eklampsien auftretenden Gehirnblutungen, 
bei denen sich ja meist hyaline Thromben in den Gefassen nachweisen 
lassen, ist hier wohl zulassig, und weiter sei hier an Fall 25 erinnert, 
bei dem im Verlaufe einer Uramie der typische Befund der Himpurpura 
sich zeigte, bei dem in zahlreichen Kapillaren und kleinen Gefassen 
sich eigenartige hyaline Gerinnungsprodukte fanden, die ihrer Form 
und ihrem farberischen Verhalten nach vielleicht doch als vitale Pro- 
dukte zu deuten sind. Im gleichen Zusammenhang sei weiter an die 
Gehirnblutungen bei Leukamie erinnert, bei denen als Folge einer 
allgemeinen Blutveriinderung bei der leukamischen Blutbeschaffenheit. 
leicht und deutlich nachweisbare Zirkulationsstorungen entstehen, die 
durch Leukocytenthromben bedingt sind. Auch bei den Gehirnblutungen 
bei Anamie diirften bei dem Zustandekommen der zu Blutungen fiihren- 
den Zirkulationsstorungen vor allem die Veranderungen in der Blut¬ 
beschaffenheit selbst eine Rolle spielen, die aber bei Anamie nicht so 
leicht nachweisbar sind, wie bei Leukamie. In gleichem Zusammenhang 
gewinnen auch die Befunde von Manasse an Bedeutung, der bei Infek- 
tionskrankheiten im Gehirn hyaline Thromben und Ballen nachgewiesen 
hat. Auch in dem erwahnten Falle (27) von ,,Hirnpurpura“ bei 
Dermatitis exfoliativa fanden sich namentlich in Kapillaren eigenartige 
hyalinfaserige Gerinnungsprodukte, die aber nicht sicher genug von 
Kunstprodukten ' zu trennen sind. 

Zweifellos muss man bei einer Reihe von Fallen von Himpurpura. 
bei denen der oft wohl sehr schwierige Nachweis embolischer Ent- 
stehung ausgeschlossen werden kann, to x i sc he multipel lokal wirkende 
Einfliisse annehmen, die einerseits zum Auftreten von Gerinnungs- 
produkten innerhalb der Blutbahn, andererseits vielleicht auch zur 
direkten Konglutination der roten Blutkorperchen fiihren konnen, 
also ein ahnlioher Vorgang, wie es bei den Leukamien mit den weissen 
Blutkorperchen der Fall ist. Es leiten also diese Falle wieder iiber zu 
dem Ausgangspunkt der Betraehtungen, bei denen es durch throm- 
botische Prozesse zu Zirkulationsstorungen gekommen war. Die Mdg- 
lichkeit, dass toxische Ursachen bei der Entstehung von Thrombosen 
in den kleineren Gefassen eine Rolle spielen, ist also zweifellos gegeben 
und es wiirden sich unter einer derartigen Annahme auch die bei Intoxi- 
kationen auftretenden Gehirnblutungen erkliiren. Dass die Thrombase 
von den kleinsten Gefassen nach den grdsseren Venen fortschreiten 
kann, wurde schon oben erwahnt. 

Das Endergebnis der unter toxischen EinflUssen entstehenden 
Zirkulationsstorungen ist aber auch hier die kapillitre \ind venose Stase 
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[die besonders hochgradig in dem oben mitgeteilten Fall (27) ist]. Es 
konnen auch hier neben degenerativen Parenchymveranderungen Blu- 
tungen entstehen (cf. die Erweichungsherde und kapillaren Blutungen 
in Gehimen bei Salvarsantodesfallen), die aber nicbtFolge und Ausdruck 
einer toxischen Einwirkung auf Blut oder Gef ass wand sind, sondem es 
sind die gleichen Stauungsblutungen, wie sie regelmassig auch 
bei den den blan den oder infektiosen thrombotischen Gefassver- 
schliissen folgenden venosen Zirkulationsstorungen gefunden werden. 
Man kann also auch bei diesen multiplen kapillaren Diapedeseblutungen 
nicht von einer Encephalitis haemorrhagica sensu strictiori sprechen, 
bei denen die Zirkulationsstorung zwarFolge einer toxischen Schadlich- 
keit ist, die auftretenden Blutungen aber von der Ausdehnung, 
von dem Grad der Zirkulationsstorungen abhangen, und also ein 
mehr zufalliges Ereignis darstellen. Auch die bei dieser Art von 
Fallen haufig zu beobachtende Form der Blutungen, der Typ der Ring- 
blutungen, kann nicht als die direkte F olge einer toxischen Parenchym- 
schadigung betrachtet werden; denn die Ringblutungen kommen sehr 
regelmassig und mit den gleichen histologischen Eigenschaften bei 
Fallen vor, bei denen einerseits entziindliche und toxische Einfliisse 
sicher ausgeschlossen werden konnen (cf. namentlich die Falle von 
Fettembolie), oder bei denen andererseits bei den nachgewiesenen 
ausgedehnten Venenthrombosen die Blutungen sicher durch reine Stau- 
ung entstanden sind. 

Vor allem spricht aber auch die Art und Weise, wie die Ring¬ 
blutungen ganz allgemein entstehen, gegen die Annahme, dass bei der 
Ausbildung des „hyalinen Zentrums“ einer Ringblutung toxisch wir- 
kende Momente ausschlaggebend seien. Denn die Ringblutungen 
in ihrer fiir die „Himpurpura“ typischen Form kommen im Gehirn, 
wie erwahnt, bei einer von Zustanden vor, die zu kapillaren Dia¬ 
pedeseblutungen fiihren, von denen sie nur ein weiter entwickeltes 
Stadium darstellen. Sie entwickeln sich zweifellos aus Diapedese¬ 
blutungen heraus, bei denen die roten Blutkorperchen in grosserer oder 
geringerer Anzahl einer zentralen Kapillare oder kleinerem Gefasschen 
dicht anliegen, wobei aber zwischen den roten Blutkorperchen noch 
normales Hirngewebe nachweisbar ist, soweit es nicht durch die 
ausgetretenen Erythrocyten verdeckt ist. Zweifellos verlasst neben 
den zelligen Blutbestandteilen auch ein mehr oder weniger aus- 
gedehnter Transsudationsstrom das blutende Gefass, der sicher einen 
Teil der Erythrocyten nach der Peripherie zu bringen imstande ist. 
Die Hauptmasse der Blutkorperchen bleibt aber bei Fortgang der 
Blutung besonders in der Nahe des Gefasses liegen und es setzt nun 
eine Reaktion des mit Blutserum durchtrankten und mit roten Blut- 
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korperchen infiltrierten Gewebesin der Umgebung der zentralen Kapillare 
ein, als Ausdruck der beim Ein- und Durchtritt der roten Blutkorperchen 
erlittenen mecbanischen Schadlichkeiten. Es zeigen sich an ihm Ver- 
quellungserscheinungen des gesamten Parenchyms, die vom Zentrum 
nach der Peripherie fortschreiten, wodurch der grosste Teil der roten 
Blutkorperchen allmahlich in die bekannte periphere ringformige 
Anordnung gebracht wird. Nach den Arnoldschen experimentellen 
Beobachtungen ist die von M. B. Schmidt gebrauchte Erklarung der 
Entstehimg von Ringblutungen, nach der also die roten Blutkorperchen 
lediglich durch den Transsudationsstrom nach der Peripherie gelangen 
sollten, zwar leicht erklarlich, doch sprechen mancherlei Uberlegungen 
und einige histologische Beobachtungen an unseren Fallen gegen 
die Annahme von M. B. Schmidt. Denn wiirde der Transsudations¬ 
strom allein die Fortschaffung der roten Blutkorperchen nach der Peri¬ 
pherie besorgen, so wiirde sich das fast vollige Freisein des hyalinen 
zentralen Parenchymherdes von roten Blutkorperchen noch nicht hin- 
reichend erklaren, selbst unter der Annahme, dass zu einem gewissen 
Zeitpimkt der in Gang befindlichen Blutung, und zwar gegen Ende der 
Blutung, nur oder fast nur Blutplasma aus dem Gefasse austreten 
sollte. Man miisste endlich namentlich bei kleinster Ausbildung der 
Blutung an sich und bei kleinster Ausbildung des blutfreien Zentrums 
normales Hirngewebe finden, was nie der Fall ist und auch M. B. 
Schmidt beschreibt bei den die traumatischen Blutungen begleitenden 
Ringblutungen eine Verdickung der starker glanzenden Gliafasem, 
ohne dass dazwischen wie bei anderen Ringblutungen die bekannten 
hyalinen Kliimpchen nachweisbar waren. Dass bei kleineren Blutungen 
manchmal der Transsudationsstrom allein geniigen kann, ahnliche Blu- 
tungsformen wie die typischen Ringblutungen zu erzeugen, ist nicht 
von der Hand zu weisen, fur gewohnlich aber diirfte die Entstehung 
der zentralen hyalinen Verquellung Bedingung fiir die periphere ring- 
formige Anordnung der Blutkorperchen sein. Denn es ist nochmals 
besonders hervorzuheben, dass die Ringblutungen, in Fallen, bei denen 
die Zirkulationsstorungen oft nachweislich jiingeren Datums sind, 
gegeniiber den mehr unregelmassigen die Gefilsschen noch eng um- 
schliessenden Blutungen sehr an Zahl zuriicktreten, haufig iiberhaupt 
ganz fehlen. Wesentlich ist, dass man bei diesen mehr unregelmassigen 
Blutungen bei nicht zu dichter Lagerung der roten Blutkorperchen 
auch nahe dem Gefiiss noch normales Hirnparenchym nach weisen kann. 
Erst sekundiir beginnt dann eine vom Zentrum nach der Peripherie 
fortschreitende ,,Verquellung" des Parenchyms, nachweislich nicht 
iiberall gleichmiissig, manchmal in deutlich radiarer Anordnung. 

Die histologischen Qualitaten des zentralen hellen Fleckes eitier 
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Ringblutung sind von mehreren Momenten abhangig. Einmal wohl 
von der Intensitat der durch den diapedetischen Blutungsvorgang 
gesetzten Schadlichkeiten, indem bei demgleichen Fall das hyaline Zen- 
trum nicht immer ein regelmassig gleiches Aussehen hat. Denn neben 
Ringblutungen, deren hyalines Zentrum in einem weitmaschigen starren 
Glianetzweck die wiederholt erwahnten kleinen kolben- und tropfen- 
formigen hyalinglanzenden Gebilde einschliesst, die zweifellos ver- 
anderten Achsenzylinder entsprechen, kommen solche vor, bei denen 
diese Tropfchen sehr klein, und auch solche, bei denen sie nur an- 
gedeutet sind. Bei manchen Ringblutungen lassen wenigstens die peri- 
pheren Partien des hyalinen Zentrums selbst diese feineren Tropfchen 
vermissen; und doch ergeben Markscheidenpraparate, soweit die Blu- 
tungen in weisser Substanz gelegen sind, dass auch hier bereits ein 
Zugrundegehen von Markscheiden stattgefunden hat. 

Es sind also im wesentlichen an der Bildung des Zentrums einer 
Ringblutung die Markscheiden, die vielleicht am ersten Veranderungen 
eingehen, doch besonders auch die Achsenzylinder und auch die Glia 
beteiligt und es sind sicher degenerativ-nekrotische Prozesse, wie weitere 
hauptsachlich auch von der Intensitat der Schadigung doch auch vom 
zeitlichen Bestehen abhangige Stadien zeigen. Haufig nimmt das 
Zentrum einer Ringblutung in der weiteren Entwicklung ein mehr 
homogenes Aussehen an, in dem Einzelheiten oft kaum mehr zu er- 
kennen sind. Es verschwinden die Gliazellen und auch eventuell 
eingeschlossene Ganglienzellen zeigen ausgesprochene Zerfallserschei- 
nungen, und auch an der zentral eingeschlossenen Kapillare machen 
sich degenerative Erscheinungen geltend; endlich kann es zentral zur 
Abscheidung feinster Fibrinnetze kommen, und mitunter treten auch 
dort einige Leukocyten auf, Erscheinungen, die samtlich als sekundare 
Veranderungen zu betrachten sind. Meist sind jedoch diese Stadien 
schon mit ausgesprochenen regenerativen Prozessen verbunden, auf 
die noch zuriickzukommen ist. 

Die Ringblutungen kommen in alien Abschnitten des Gehims vor 
und vorhandene Unterschiede im Bau je nach Lokalisation bedingen 
noch keine prinzipiellen Unterschiede und sind im wesentlichen abhangig 
von der verschiedenen Struktur des Gewebes zum Teil vielleicht auch 
von der Art der Gefassanordnung. 

Die Entstehung einer Ringblutung ist im Blutungsvorgang an 
sich eine mehr sekundare Erscheinung und zwar insofem, als die 
roten Blutkorperchen gegen Ende oder sogar nach Abschluss der 
eigentlichen Blutung durch Verquellungsvorgiinge des dem blutenden 
Gefasschen benachbarten Parenchyms hauptsachlich rein passiv aus 


Digitized by 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



684 


Oeller 


einem Gebiet herausgsschafft werden, das durch die erlittenen Schad- 
lichkeiten wahrend der Blutung selbst weiterhin zu reaktiven Pro- 
zessen nur mehr in geringem Grade oder iiberhaupt nicht mehr 
fahig ist. Die die Blutung ausmachenden Elemente werden vielmehr 
zum gro3sten Teil nach der weniger geschadigten Peripherie allmah- 
lich vorgeschoben, von der aus nun bald eine ausgibige Reaktion 
zur Beseitigung der Blutung einsetzt. Denn man sieht, schon 
ziemlich bald nach der Entwicklung des hyalinen Zentrums, wie 
an seiner Peripherie, zum Teil auch zwischen den umgebenden Blut- 
korperchen die Gliazellen Gestaltungsveranderungen eingehen, indem 
ihr Kem sich vergrossert und zum Teil spindelige Form annimmt. 
auch das Protplama, an sich nur sehr undeutlich darstellbar, grosser 
wird und feine stemformige Begrenzung zeigt. Die wuchemden Glia¬ 
zellen nehmen die roten Blutkorperchen und wohl auch Teile des nekro- 
tischen kleinen zentralen Hirnbezirkes auf und ersetzen allmahlich 
durch immer neue Zellapposition und Ausschickung feiner sich ver- 
filzender faseriger Fortsatze die urspriingliche kleine Nekrose. Dass zur 
Auslosung ihrer Wucherung die Ringform der Blutungen nicht Vor- 
bedingung ist, beweisen Bilder (siehe Tafel IX, X, Fig. 4), bei denen eine 
nicht ringformige, kompakte rundliche Blutung an ihrer Peri¬ 
pherie von einem mehr oder weniger dichten Kranz dieser Zellen 
umgeben ist, die unter ausgesprochener Phagocytose in den kugeligen 
Haufen von Erythrocyten hineinwuchem. 

Endlich entsteht beide Male ein dichter Haufen von stem- und 
spinnewebeartigen Zellen, durch zahlreiche Auslaufer verfilzt, und nur 
der Einschluss von kleinen blassen Erythrocytenresten lasst die friihere 
Blutung noch erkennen (Tafel IX, X, Fig. 5). Cerle tti hat neuerdings ganz 
ahnliche Zellherde beschrieben, die allgemein wohl auch Huber bei 
seiner Beschreibung im Auge hat, die Cerletti treffender Weise als 
,,Gliarasenherde“ bezeichnet. Es sind zweifellos wuchernde Gliazellen, 
im Sinne Merzbachers zur Abrauinung bestimmt, denen auch 
M. B. Schmidt und Tanaka im Gegensatz zu Friedmann nur 
reaktive, und keinerlei entziindliche Bedeutung zuschreiben. Der grosste 
Toil dieser aus Blutungen hervorgehenden Zellherde, unter denen vielleicht 
namentlich im Zentrum einzelne gewucherte Gefasswandzellen ver- 
treten sein konnen, sind gewucherte Gliazellen, die durch Phagocytose 
die Abraumung iibernehmen, aber sesshaft bleiben und wohl 
ganz allgemein zur Organisation bestimmt sind. 

Die Ringblutungen sind also zweifellos der Ausdruck eines 
auf der Ilohe angekommenen Prozesses (M. B. Schmidt), 
jedoch nur insoweit als ihr Typ mit Sicherheit beweist, 
dass der Prozess der Blutung an sich zum Abschluss ge- 
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kommen ist. Ihr hyalines Zentrum entsteht nicht unter dem Ein- 
flusse einer toxischen Noxe, sondern ist lediglich der sekundare 
Ausdruck rein mechanischer Schadlichkeiten, welche die 
nahere Umgebung des urspriinglich blutenden Gefasschens wahrend der 
Blutung selbst erlitten hat. Die Ansicht Groendahls, der das Zentrum 
einer Ringblutung als mikroskopischen Infarkt, die umgebende Blutung 
als hamorrhagische, von den umgebenden Kapillaren her entstandene 
Bandzone erklart, erledigt sich u. a. schon allein durch den Hinweis 
auf den stets regelmassigen, auch bei rein venosen Stauungen vor- 
kommenden typischen Bau der Ringblutungen. 

Auf Grand vorstehender Uberlegungen erhebt sich endlich die 
Frage der Berechtigung der Diagnose ..Encephalitis haemorrhagica“. 

Vom klinischen Standpunkte aus ware es zweifellos richtiger, 
nur von einer Encephalitis zu sprechen, da die Annahme echt entziind- 
liche Prozesse begleitender Blutungen nur in seltenen Fallen bei 
besonderer Lokalisation durch bluthaltigen Liquor sicher zu beweisen 
ist. Die klinische Diagnose ..Encephalitis haemorrhagica“ stutzt sich 
im wesentlichen auf die pathologisch-anatomische Erfahrungstatsache, 
dass Falle von Gehirnentzundungen, die mit Blutungen einhergehen, 
haufiger sind, als solche, bei denen sie fehlen. 

Vom pathologisch-anatomischen Standpunkte aus, lasst sich gegen 
die eingebiirgerte Bezeichnung ..Encephalitis haemorrhagica" nichts 
einwenden, wenn man sich bewusst ist, dass die Gehimblutungen 
auch bei entziindlichen Veriinderungen des Parenchyms Folge arterieller 
oder venoser Zirkulationsstorungen sind und einen mehr zufalligen 
Befund darstellen, der mit der Entziindung als solcher nicht direkt 
zusammenhangt. Die bei Fallen von Encephalitis vorkommenden 
Blutungen sind auf gleiche Stufe zu stellen, wie sie bei blanden Throm- 
bosen cerebraler Venen namentlich in weisser Substanz des Grosshirns, 
und wie sie bei blandem, embolischem Verschluss kleinerer Arterien 
besonders in der Grosshirnrinde und im Grau der Zentralganglien 
auftreten. In der Schwierigkeit des Nachweises der oft wohl entfernter 
vom Ort der auftretenden Blutungen gelegenen Verschlusse diirfte der 
Umstand begriindet sein, dass diese reinen embolischen Infarkte der 
hamorrhagischen Entziindung zugezahlt wurden. 

Bei einer weiteren Reihe von Fallen, bei denen pathologisch- 
anatomisch (ab und zu neben kleineren multiplen Erweichungsherden) 
nur Blutungen ohne entziindliche Veranderungen gefunden wurden, 
denen klinisch dann meist eine Infektion zugrunde lag, oder eine Intoxi- 
kation vorausging, miissen in letzter Linie doch toxisehe Einfliisse 
fiir die Entstehung von Zirkulationsstorungen verantwortlich gemacht 
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werden, doch hat die Entstehung der auch hier auftretenden Stauungs- 
blutungen nichts mit den Toxinen an sich zu tun, und die verschiedenen 
Formen derDiapedeseblutungen sind in keinerWeisevondenbeianderen 
Stauungszustanden auftretenden Formen der Blutungen zu trennen. 
Die „flohstichahnliche“ Sprenkelung des Gehirns, die M. B. Schmidt 
zur treffenden Bezeichnung „Hirnpurpura“ veranlasste, kommt bei 
einer Reihe verschiedenartiger Gehimblutungen vor, konnte aber 
fiir alle jene im Anschluss antoxische Zirkulationsstorungenentstandenen 
Hirnblutungen reserviert werden, da sie als indifferente Bezeichnung 
nicht von vornherein die entziindliche oder toxische Natur der Blu¬ 
tungen und besonders der Ringblutungen fordert. 

Die Frage der Encephalitis wiirde zweifellos leichter und einheitlieher 
beurteilt werden konnen, wenn die begleitenden Blutungen allgemein 
als das aufgefasst wiirden, was sie in Wirklichkeit darstellen, als der 
Ausdruck einer verschieden zustande gekommenen Stauung und ab- 
hangig zum grosseh Teil von der verschiedenartigen Gefassversorgung 
verschiedener Gehirnbezirke. 
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Erkl&rung der Abbildungen auf Tafel YII—X. 

Fig. 1. Fall 21 (L. Nr. 462/11). Embolie der Arteria basilaris. Frische Erweichung 
der weissen Substanz, in der reichlich (als kleine blaue Piinktchen erkennbare) 
Fettkornchenzellen zu sehen sind. In unveranderter grauer Substanz zahl- 
reiche, kleine unregelmassige Diapedeseblutungen bei ausgesprochener kapillarer 
Stase. Giemsafarbung. Zeiss Comp. Occul. 2. Apochr. Obj. 16 mm. 

Fig. 2. Fall 23 (L. Nr. 233/10). Fall von Fettembolie des Gehims. Schnitt aus dem 
Grosshirnmark. Hiimatox. Eos. Zeiss Comp. Occul. 4. Apochr. Obj. 8,0 mm. 
Frische Diapedeseblutungen um kleinste Gefassquerschnitte, bei denen die 
Blutkcirperchen in lockeren Schwarmen dem zentralen Gefass mehr oder weniger 
dicht anliegen. Zwischen ihnen normales Gliagewebe. In der Mitte eine kleine 
„ringformige u Blutung mit zentralem hyalinen scholligen Parenchymherd, 
frei von Erythrocyten. 

Fig. 3. Fall 24 (L. Nr. 1222/07). Fall von Fettembolie. Schnitt aus dem Balken. 
Giemsafarbung. Zeiss Corap. Occul. 2. Apochr. Obj. 8,0 mm. Ringblutungen 
in verschiedenen Stadien, zum Teil ohne, zum Teil mit beginnender Wucherung 
der Gliazellen vom Rande des ,,hyalinen Zentrums* 4 her, zwischen den um- 
gehenden Blutkorperchen und in ihrer Peripherie. 

Fig. 4. Fall 26 (L. Nr. 701/07). Fall von pernizioser Aniimie. Schnitt aus der Mark- 
substanz des Grosshirns. Giemsafarbung. Zeiss Comp. Occul. 2. Apochr. 
Obj. 8,0 mm. Kapillarblutungen in verschiedenen Stadien zum griissten 
Teil mit starkerer, fortgeschrittener Gliazellwucherung. 

Fig. 6. Fall 26 (L. Nr. 701/07). Giemsafarbung. Zeiss Comp. Occul. 4. Apochr. Obj. 
4 mm* Glianarbe aus einer kleinen Blutung, wahrscheinlich Ringblutung, 
hervorgegangen, zwischen den einzelnen neugebildeten unregelmiissig gestalteten 
Gliazellen noch vereinzelnte Reste von Erythrozythen. 

Fig. 6. Fall 10 (L. Nr. 1011/10). Fall von chronischer myelogener Leukamie. Schnitt 
aus weisser Substanz des Grosshirns. Haraatox. Erythrosin. Zeiss Comp. Occul. 
2. Apoch. Obj. 8,0 mm. In grdsseren und kleineren Gefassen „Leuko- 
cytenthromben 44 . Starke Fiillung der Kapillaren mit Leukocyten. Kleine ka- 
pilljire Diapedeseblutungen, die zum Teil bereits deutliche ,,RingfornV 4 zeigen. 

Fig. 7. Fall 14 (L. Nr. 338/11). Metastatische Encephalitis mit Hirnblutungen. Schnitt 
aus Grosshimhemisphare. Hiimatox. Eosin. Lupenvergr. Itofach. Kleine 
Infiltrationsherde hauptsachlich in der Rinde. Blutungen in der Rinde mit 
stellenwei.se streifenfbrmiger Anordmmg. 
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(Aus der Med. Klinik zu Leipzig.) 

(Direktor: Geh. Rat Prof. Dr. A. v. Striimpell.) 

Experimentelle Studie fiber den Kohlenhydratstoffwechsel 

in der Narkose. 

Von 

Franz Oppermann, 

Assistent der v. Str iimpellschen Klinik seit 1913. 

(Mit 10 Kurven.) 

l)ber den Einfluss der Narkotika auf den Stoffwechsel des tierischen 
Organismus existieren bereits fast zahllose Untersuchungen. Gehoren 
doch die Narkotika zu den wichtigsten und gebrauchtesten Mitteln 
unseres Arzneiscbatzes und war es daher von grossem Interesse, durch 
Beobachtung ihres Einflusses auf die Stoffwechselvorgange zu er- 
griinden, wie weit die augenscheinliche Ahnlichkeit des Zustandes 
der Narkose mit dem physiologischen des Schlafs auch den durch die 
Narkose geschaffenen biologischen Verhaltnissen entspreche! 

Besonders zahlreich sind die Beobachtungen, welche die Beein- 
flussung des Kohlenhydratstoffwechsels betreffen, und diesen Unter¬ 
suchungen iiberhaupt verdanken wir einen grossen Teil dessen, was 
wir jetzt iiber die Vorgange im Gesamtstoffwechsel wahrend der Narkose 
wissen. Denn einerseits war die Beobachtung von Glykosurie nach 
Narkose einer der ersten Befunde, die auf abnormes Verhalten des 
Stoffwechsels wahrend der Narkose aufmerksam machten, andrerseits 
wurden viele Untersuchungen des Gesamtstoffwechsels erst gemacht, 
um ein gefundenes eigenartiges Verhalten des Kohlenhydratstoff¬ 
wechsels zu kliiren. 

Die ganze Reihe der Untersuchungen iiber den Stoffwechsel unter 
dem Einfluss des Narkotika ist von 0. Loewi in C. v. Noordens 
Handbuch zusammengestellt und kritisch beleuchtet worden. Es darf 
sich also wohl fiir mich eriibrigen, hier eine Aufstellung der Befunde 
zu bringen, noch dazu, da ich an verschiedenen Stellen des Folgenden 
gezwungen sein werde, auf einzelne Arbeiten genauer einzugehen. 
Teh begniige mich deshalb, Loewis Schliisse aus der Gesamtheit 
der Untersuclumgsresultate. sowie die sie stutzenden Hauptbefunde 
kurz anzugeben. 
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Die hervorstechendste Eigentiimlichkeit der Narkose ist nach 
Loe wi, dass in ihr in der Tat wie im Schlaf — nur quantitativ starker — 
die Yerbrennungen herabgesetzt sind. Dies schliesst er daraus, 
dass C0 2 -Abgabe und 0 2 -Einnahme des Organismus durch alle Nar- 
kotika herabgesetzt werden und dass in der Narkose die Temperatur 
sinkt, der Organismus also den durch Abkuhlung verursachten Warme- 
verlust nicht durch erhohte Verbrennungen ausgleicht. 

Speziell fur den Kohlenhydratwechsel deutet er in diesem Sinne 
eine grosse Versuchsreihe Nebelthaus 1 ), der in gewisser Versuchs- 
anordnung hungernden Kaninchen so viel einzelner Narkotika (Chloral, 
Paraldehyd, Chloroform, Ather, Alkohol, Sulfonal und Urethan) gab, 
bis gerade Schlaf eintrat, und dann -in deren Lebern mehr Glykogen 
fand, als in denen der nicht narkotisierten Kontrolltiere. 

Diese Minderverbrennung wahrend des Narkosezustandes halt 
Loewi fiir am besten erklart durch die Annahme, dass das Bediirfnis 
der Gewebe fiir Sauerstoff herabgesetzt, die Fahigkeit jener 
jedoch, zu oxydieren, ungeschadigt sei. Und wahrend er diesen 
Zustand fiir den spezifisch durch die Narkose verursachten halt, trennt 
er von dieser spezifisch narkotischen Wirkung der Narkotika ihre 
spezifisch chemische. Auf diese soil die pathologische Anderung des 
Stoffwechselvorgangs durch das Chloroform und seine Verwandten 
zuruckzufuhren sein, die sich durch Auftreten von Glykosurie, Aze- 
tonurie, Sinken der Blutalkaleszenz, Erhohung des Eiweisszerfalls usw. 
kennzeichnet. Alle diese Erscheinungen sind aber, wie Loewi betont, 
allgemein als sichere Zeichen fiir herabgesetzte Oxydations- 
fahigkeit der Gewebe anerkannt. 

Nun ist aber fiir Morphium-, Ather- und Azetonnarkose ebenfalls 
Glykosurie, die auf Erhohung des Blutzuckers beruht, bekannt. Und da 
einerseits durch hohe Morphiumdosen, nach denen Glykosurie sich 
regelmassig einstellt, die Atmung sehr verlangsamt wird, andrerseits man 
bei reichlicher Sauerstoffversorgung des narkotisierten Organismus die 
Ather- und Azetonnarkosenglykosurie nicht auftreten sah, 
so rechnet Loewi diese Glykosurien zu den asphyktischen, d. h. 
er nimmt an, dass zwar wahrend der Morphium-, Ather- und Azeton- 
narkosen 0 2 -Mangel die Glykosurien bedinge, dass dieser jedoch nicht 
der Ausdruck herabgesetzter Fahigkeit der Gewebe, vor- 
handenen Sauerstoff zu binden, sei, sondem nur infolge 
mangelnder Sauerstoffventilation des Korpers zustande komme. 

Jedoch betont Loewi, dass die bis jetzt gefundenen Tatsachen 
noch keinen Beweis fiir den obigen Satz darstellen konnen, und dass 


1) Zeitsehr. f. Biolog. Bd. 23. 
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die Frage, ob und wie weit die Narkotika die Oxydations- 
fahigkeit der Gewebe direkt beeinflussen, noch der 
Beantwortung offen gelassen werden mtisse. 

Auf Grand neuerer Versuche sind nun aber Verworn 1 ) und seine 
Scbiiler, andrerseits unabhangig davon Mansfeld 2 ) auf den Ge- 
danken gekommen, dass der Sauerstoffmangel nicht die Folge, 
sondern die Ursache der Narkose sei und haben eine dem- 
entsprechende Theorie der Narkose aufgestellt, die — besonders, da 
sie durch beweisende Versuche belegt wurde — jetzt wohl allgemein 
anerkannt wird. G. Mansfeld 2 ) fasst sie folgendermassen: 

,,Die Narkose ist eine partielle Sauerstoffarmut der Nervenzellen, 
* verarsacht dadurch, dass dieselben den ihnen zu Gebote stehenden 
Sauerstoff nur in unzureichender Weise aufnehmen konnen.“ 

Wiirde dies aber nicht nur fur die Nervenzellen, sondern fur jeg- 
liche lebendige Substanz gelten, so mussten alle Narkotika — 
in wirksamer Konzentration im Korper vorhanden — die Fahigkeit 
besitzen, ahnliche Erscheinungen hervorzurufen, wie wir 
sie vom Chloroform kennen und oben beschrieben haben. 

Fur ein derartiges Verhalten des Stoffwechsels in der Narkose 
sprechen aber auch einigc Punkte: 

1. Zunachst ist das Chloroform, von dem wir wissen, dass es 
direkt die Oxydationskraft der Gewebe schiidigt, auch unser starkstes 
Narkotikum. 

2. Es wurde Azetonurie beobachtet von Becker 3 ) nicht nur 
nach Chloroform-, sondern auch nach Ather- und Brom- 
iithylnarkosen, von Waldvogel 4 ) auch nach Morphiuminjektion. 

Ferner ist der Eiweisszerfall im Organismus auch gesteigert 
nach grossen Dosen Urethan, wie Chittenden 5 ) zeigen konnte. 
ferner, wie R. Luzatto 6 ) bewies, nach grosseren Dosen Morphium. 
endlich, nach Versuchen von Leppmann und Taniguti 7 ) nach 
Ather, wenn er auch erheblich hinter dem nach Chloroform zuriick- 
blieb. 

Bei den anderen Narkotika war hingegen zum Teil sogar ere 
eiweiss-sparende Wirkung beobachtet worden. 


1) M. Verworn. Deutsche med. Klinik. 1909; Zeitschr. !. Phvsiolog. Bd. •!. 

2) (I. Mansfeld. Pfliigers Archiv. Bd. 129. 

d) Becker, Virchows Archiv. Bd. 1-fo, S. 1. 1895. 

4) Waldvogel, Die Azetonkiirper. S. 118. 

5) Zitiert nach (’. v. Noordens llandhuch. 1907. 

B) Archiv f. experim. Path. u. Pharmakolog. Bd. 52. 

7) Zitiert nach Robert, Toxikologie. Bd. 2. 
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3. Endlich ist der Befund Nebelthaus 1 ), der ja den Haupt- 
stiitzpunkt des oben nach Loewi Angefiihrten bildet, fiir grosse Dosen 
Morphium von Rosenbaum 2 ), fiir Ather von Seelig 2 ), fiir 
Chloroform von Arnheim 2 ) unwahrscheinlich gemacht, die das 
entgegengesetzte Verhalten des Leberglykogens beobachteten. Auch 
folgerte Jvar Bang 3 ) (in seinen letztveroffentlichten Versuchen iiber 
die Zuckerbildung in der Froschleber) aus einem Verhaltnis der Leber- 
diastase zu den Zellipoiden dieses Organs eine zuckerbildende Wirkung 
aller Narkotika und konnte sie auch fiir Alkohol, Ather und Azeton 
bei gewissen Konzentration mit Hilfe von Durchspiilungsversuchen 
beweisen. 

Aus all dem oben Angefiihrten lasst sich ersehen, dass iiber die 
Stoffwechselvorgange wahrend der Narkose noch keine Klarheit herrscht 
und dass es vor allem der Kohlenhydratstoffwechsel ist, welcher infolge 
des Vorhandenseins von entgegengesetzten Befunden ein klares Er- 
kennen der Vorgange verhindert. 

Nun hatte ich auf Anregung des Herrn Prof. Dr. Fr. Roily unternommen, 
mit Hilfe von Blutzuckerbestimmungen die noch wenig geklarte Frage zu 
priifen, wodurch die Fahigkeit des Opiums sowie gewisser anderer Arzneimittel, 
beim Diabetes mellitus die Harnzuckerausscheidung herabzusetzen, bedingt 
werde. Wahrend dieser Arbeit stiess ich auf die obigen Widerspruche und hielt 
es, besonders da die Verschiedenheit der Versuchsresultate den Kohlenhydrat¬ 
stoffwechsel betraf, fiir meine Aufgabe, mir zunachst durch eigene Versuche 
ein Bild der Vorgange desselben in der Narkose zu schaffen, ehe die Bearbeitung 
des eigentlichen Themas fortgefiihrt werden konnte. An dieser Stelle mochte 
ich auch der angenehmen Pflieht Genuge tun, Herrn Prof. Dr. Fr. Roily 
fiir das liebenswiirdige Interesse, das er auch dieser Arbeit stets entgegen- 
brachte, meinen ergebensten Dank auszusprechen. 

Um aber den Einfluss der Narkose auf den Kohlenhydratstoff¬ 
wechsel zu studieren, erschien mir die Ausfiihrung von Blutzucker- 
reihenbestimmungen besonders geeignet. Denn machen es einer- 
seits die physiologischen Bedingungen der Harnausscheidung un- 
moglich, den Zeitpunkt des Beginns und Aufhdrens einer eventuellen 
Kohlenhydratstoffwechselstorung sowie deren Grosse genau fest- 
zustellen, so erschienen mir hier die Bestimmungen des Leberglykogens 
als noch viel unzureichender. Die Blutzuckerreihenbestimmung hin- 
gegen macht es nicht allein moglich, durch die Stichproben den 
zeitlichen Zusammenhang der Vergiftung und ihrer Svm- 
ptome mit ihrer Wirkung auf den Kohlenhydratstoffwechsel 


1) 1. c. 

2) Siehe C. v. Noordens Hamlbuch. Bd. IT. 

3) Biochem. Zeitschr. 1913. Bd. 49. 

Deutsche Zeitschrift f. Nervenlieilkunde. 47. u. 4S. Bd. 33 
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zu vergleichen, sondem sie lasst auch, da die neuere Literatur 
bereits ein typisches Verhalten der Blutzuckerknrven fur bestimmte 
Storungen (z. B. den Diabetes mellitus) kennt, eventuell Analogie- 
schlusse zu. 

Blutzuckerbestimmungen beiNarkosen sind jedoch bis jetztnurbei 
einigen Narkotika (Chloroform, Ather, Azeton, Morphium) und nur in 
Form der einmaligen Bestimmung zu dem Zwecke gemacht worden, um 
eine abnorme Durchlassigkeit der Niere fiir Zucker als Ursaehe der 
Glykosurien auszuschliessen. 

Es sollte nun zunachst in Tierversuchen 1 ) ein Narkotikum auf 
seine Wirkung auf den Blutzucker bin eingehender gepriift werden, 
um in zweiter Linie die iibrigen Narkotika daraufhin untersuchen zu 
konnen, wie weit Analogie ihrer Wirkung zu der des ersten bestiinde 2 ). 

Zu den Blutentnahmen wurde stets die Arteria femoralis frcige- 
legt und daraus — je nachdem — 12 bis 25 ccm Blut iiber einer ge- 
ringen Menge FINa aufgefangen, dieses nacb sorgfaltigem Umriihren 
ungefahr % Stunde stehen gelassen und dann in der fruher von 
Prof. Roily 3 ) und mir beschriebenen Weise verarbeitet. Im allge- 
meinen wurde wieder der Zuckergehalt des Plasmas (Plz) und des 
Gesamtblutes (Gz) nebeneinander bestimmt und nur in besonderen 
Fallen (z. B. um bei sehr viel Blutentnahmen eine Anamie zu ver- 
meiden) allein die Bestimmung des Plasmazuckers vorgenommen. Von 
der Priifung des Harns auf Zucker wurde meist Abstand genommen, 
da man ja weiss, dass die Glykosurie als Folge einer Hyperglykamie 
auftritt, sobald die letztere eine gewisse — allerdings individuell ver- 
schieden hohe — Schwelle iiberschritten hat. Auch auf die Azeton- 
korper wurde der Ham meist nicht untersucht, da nach Baer 4 ) 


1) Als Versuchstiere konnten aussrldiesslich Hunde genommen werden, da 
sie, im Gegensatz zu den Kaninchen, koine Aderlasshyperglykamie aufweisen (siehe 
Roily und Oppermann, Biochem. Zeitschr. Nr. 49.) 

2) Aus der Anzahl der bekannten Narkotika sowie aus den im Folgenden an- 
gefiihrten Versuchen erhellt, wie viel Zeit und Arbeit und welche Menge des relativ 
schwer zu beschafl'enden Hundematerials zu einer umfassenden experimentellen I'nter- 
suchnngsreihe notig ist. Ich bin mir deshalb vollauf dessen bewusst, dass die folgenden 
Versuche etwas Abschliessendes l'iir das bezeielinete Gebiet nicht darzustellen vemiogen. 
Sie werden vielmehr nicht viel iiber das MaB von Yoruntersuchungen herausgehen, 
und so sind auch die daraus zu ziehenden Schliisse noch nicht als absolut bowiesen 
anzusehen. Der sichere Beweis muss weiteren Arbeiten auf diesem Gebiet iiberlassen 
bleiben. Ilaben aber die Schliisse teilweise grosse Wahrscheinlichkeit fiir sich, so liegt 
das wold an der oft iiberraschenden Cbereinstimmung mit den Befunden anderer 
Autoren. 

3) Biochem. Zeitschr. l!d. 48. 
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und Geelmuyden 1 ) Fleischfresser schlechte Versuchstiere fiir die* 
selben darstellen. 

I. 

Das Verhalten des Blutzuckers bei Morphiumvergiftung. 

Das Verhalten des Blutzuckers unter dem Einfluss eines Nar- 
kotikums wurde zunachst fiir das Morphium eingehender studiert. 

Morphiumnarkosen lassen sich leicht herstellen, eignen sich gut 
zur Beobachtung, und iiber ihren Einfluss auf Kohlenhydrat- und 
Eiweissstoffwechsel existieren im Gegensatz zu den meisten iibrigen 
Narkotika sorgfaltige Untersuchungen aus einer Hand. 

R. Luzatto 2 * ) fand, dass 

1. Starke Morphingaben subkutan oder intravenos eingespritzt bei Hunden 
und Kaninchen Glykosurie erzeugen. (Bei Hunden geniigten 4—5 eg pro 
Kilogramm; die Erscheinung fand 4 —5 Stunden nach der Einspritzung statt,— 
jedoch viel schneller bei intravenoser — und versehwand mit dem Aufhoren der 
Morphiumwirkung), 

2. die Glykosurie eine Folge von Hyperglykamie ist, 

3. die Nahrung ohne bedeutenden Einfluss auf die ausgeschiedene Zucker- 
menge zu sein scheint, jedoch ein langerer Hungerzustand das Auftreten der 
Glykosurie verhindert, 

4. das Morphium einen starken Eiveisszerfall bewirkt. 

Es mogen nun folgende Versuche hier angefiihrt werden: 

Versuch I. 

Datum 7. II. 1913. Hund, 27 kg schver, ea. 3 Jahre alt, seit 24 Stunden 
ohne Nahrung. 

11 0# Blutentnahme I. 

----- 11**0,9g Morph, hydrochlor. (3 Proz.) subkutan = 0,033 g pro Kilo. Kein 
Erbrechcn! 

11 s * Bereits schlafrig, deutliche Sehwache der hinteren Extremitaten. 
Reagiert prompt auf Anruf. 

12 3# Reagiert erst auf zweiten oder dritten Anruf. Atmung flach (?). 

I 10 Blutentnahme II. Anscheinend beginnender Riiekgang der Er- 
scheinungen. 

= 1** Weiter 0,9 g Morph, hydrochlor. vie oben! 

4 30 Schlaft fest. Bei Anruf versueht er sich zu erheben, fallt aber taumelnd 
vieder ura; Pupillen eng. 

4* # Blutentnahme III. Pupillen sind weit. Hund hat erbrochen, liegt 
im Schlaf, reagiert kaum merklich auf Anruf. Bei der Blutentnahme 
vollig teilnahmlos. 


1) Siehe Magnus-Levy, Die Azetonkiirper. Ergebn. f. inn. Med. n. Kinderli. 
1908. Pd. I. 

2) Archiv f. exp. Path, u. Phannakol. Bd. 52. 

3s ^ 
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Erscheinungen ira grossen und ganzen dieselben. Lahmung der 
hinteren Extremitat geht allmahlich zurflck. Ab und zu Darm- 
gerausche. 

blutentnahme IV, nachts: Pupillen weit, reagieren trage. Hand 
noch immer narkotisch. Verhalt sich noch typisch bci Anruf. 


Gefundene Werte: 

Gz-Proz. Plz-Proz. 


1. 0,092 0,120 

II.,0,131 0,155 

III . 0,146 0,166 

IV . 0,128 0,160 


Der Versuch zeigt eine deutliche Hyperglykamie schon bereits 
zwei Stunden nach Injektion von nur 0,033 g Morphium pro Kilo, 
dann ein weiteres Ansteigen derselben nach weiterer Injektion. Die 
Blutentnahme IV zeigt den Blutzucker beim beginnenden Riickgang 
der Erscheinungen. 

Wenn nun in diesem Versuch die Hyperglykamie bereits friiher 
auftrat als man sie nach den Versuchen von Luzatto erwarten konnte, 
so spricht das Verhalten der Blutzuckerkurve in diesem Versuehe 
immerhin noch nicht gegen ihre Abhangigkeit von der Atnmngs- 
verlangsamung. 

Im Versuch II wurde daher einem Hunde nur eine so kleine Dosis 
Opium gegeben, dass eine Beintrachtigung der Atmung nicht eintrat. 


Versuch II. (Kurve 1.) 

Datum 17. II. 1913. Ilund Fox, ca. 1 Jahr alt, 11,5 kg scliwer, seit 24 Stun¬ 
den olme Nahrung. 

II 30 Blutentnahme I. 

= 12 IS 1,5 g Opium pur. (lOproz. morphinhaltig) mit Wasser verruhrt pci 
Schlundsonde: also 0,013 g pro Kilo Korpergewioht. 

12 18 Erbrechen: Schleim und soeben Einverleibtes. Der Menge nach kaiin 
der Hund nicht viel zuruckbehaltcn haben. 


12 65 Blutentnahme II. | 

l 30 „ HI. I 

2 W7 „ IV. ( 

2« „ V. | 

3'- 4 , VI. I 

4 20 ., VII. J 


Hund reagiert die ganze Zeit \ 
sogleich auf Anruf. 1st nur j 
leicht schlafrig und taumelt 
walirend d(>r Hbhe der Mor- 
j)hium\virkung, doch keine 
Abflachung der Atmung. 


steigende 


fallende 


Die Bestimmungen ergaben 


fiir: Plz-Proz. Gz-Proz. 

1. 0.097 0.095 

II.0.136 
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f ur: Plz-Proz. 

III .0,141 

IV .0,146 

V.0,133 

VI .0,124 

VII .0,114 


Dieser Versuch zeigte also, dass auch geringe Dosen Morphium, 
die nur ein leichte Narkose und keine Veranderung der Atmung ver- 
ursachen, eine typische Hyperglykamie erzeugen, die in ihrem 
Verhalten allem Anschein nach genau der Morphiumwirkung parallel 
ging - 

Dieses aber ist meiner Mei- 
nung nach ein Beweis dafiir, 
dass man nicht berechtigt 
ist, die Morphiumhyper- 
glykamie und somit auch die 
-glykosurie den durch As- 
phvxie verursachtenunter- 
zureihen. 

Der Verlauf der Kurve legt 
es vielmehr nahe, eine toxische 
Wirkung des Morphiums anzu- 
nehmen, die mit dessen wirk- 
samer Konzentration im Korper 
steigt und fallt. 

Nun weiss man, dass bei 
normalem Menschen und Tier 
nach reichlicher Dextrosezufuhr per os {bis zu 100 g) kaum eine Steigerung 
des Blutzuckers auftritt. Ja, Michaud 1 ) konnte sogar bei Hunden, 
bei denen die Ecksche Fistel angelegt und so die Leber aus dem Ab- 
dominalkreislauf ausgeschaltet war, nach Zufuhr von 100 g (!) Dextrose 
keinen oder nur einen geringen Anstieg des Blutzuckers beobachten. 
Beim Diabetes hingegen wird durch Dextrosezufuhr eine Steigerung 
des Blutzuckers bis zu 100 Proz. beobachtet, die je nach der Schwere 
des Diabetes — das ware also je nach der Herabsetzung des Vermogens, 
Zucker zu verbrennen, — nach 2—6 Stunden wieder verschwunden 
ist. Es war also interessant, zu erfahren, wie der Blutzucker sich beim 
Morphium vergifteten Tier nach Zufuhr von Dextrose per os verhielt. 
Dies sollte der Versuch III aufklaren. 



Kurve 1. 


1) Michaud, XXVIII. Kongress f. inn. Med. Yortrag LXI. 
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Versuch III. (Kurve II.) 

Datum 20. II. Hund Fritz, 10,8 kg schwer, 24 Stunden ohne Nahrung. 
11 4 ‘ Blutentnahme I. 

= 12 30 0,2 g. Morph, subkutan = 0,02 g pro Kilo Korpergewicht. 

1*° Blutentnahme II. 

= l iS 50 g Dextrose in 250 ccm Wasser per os. 1 ) 

3“ Blutentnahme III. 

5°° Blutentnahme IV. 

Am folgenden Morgen werden ca. 70 ccm Ham vorgefunden; sie enthalten 
(durch Vcrgarung bestimmt): 4,4 Proz. = 3,08 g Dextrose. 

Die Bestimmung ergab 


fiir Plz-Proz. Gz-Proz. 

1. 0,127 0,111 

II.0,213 0,137 

III . 0,324 0,215 

IV . 0,344 0,237 


Die Blutzuckerkurve zeigt einerseits wieder den Anstieg des Blut- 
zuckers allein durch die Morphiumwirkung, darauf aber nicht nur 
nach zwei Stunden nach der Dextrosezufuhr einen erheblich ge- 
steigerten Wert, sondern vier Stunden danach eine noch hohere 
Steigerung. Und wenn nun auch diese letzte Steigerung mit die 
Folge der durch das Morphium bewirkten verlangsamten Resorp¬ 
tion der Dextrose im Darm ist, so muss man andrerseits dennoch 
annehmen, dass das Morphium die Oxydationskraft des Or- 
ganismus direkt herabsetzt. 

Von grossem Interesse war endlich die Frage, wodurch speziell 
die Hyperglykamie, d. h. also die Anhaufung von Dextrose im Blut, 
bei der Morphiumvergiftung im wesentlichen verursacht werde. 

Nach den oben gestrciften Befunden von Rosenbaum 1 ) und von 
R. Luzatto 2 ) war eine Abhiingigkeit der Morphiumhyperkamie 
vom Glykogen der Leber anzunehmen. R. Luzatto fand aber auch 
den Eiweisszerfall bei morphinvergifteten Tieren erhoht und dis- 
kutiert auch die Entstehung des Blutzuckeriiberschusses a us dem 
zerfallenen Eiweiss. 

Am einfachsten erscheint die Beantwortung dieser Frage durch 
Beobachtung des Blutzuckerverhaltens nach Morphiumvergiftung bei 
glykogenfreien Tieren. Da jedoch eine absolute Glvkogenfreiheit 


1) Da die Kurve des Yersuchs II zeigt, dass die grosste Steigerung der Morphin- 
hyperglykiimic in der ersten halben Stunde statthat, die weitere jedoch nur gering ist, 
so wurde die Dextrosemenge bereits 1 Stunde nach der Morphiuminjektion gegeben, 

2) 1. c. 
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der Leber bei Hunden sicli nur sehr schwer erzielen und der Zeitpunkt 
der eingetretenen Glykogenfreiheit nur ungefahr beurteilen lasst, 
so ware ein Ansteigen des Blutzuckers unter obigen Bedingungen doch 
nicht beweisend gewesen. 

Ich versuchte deshalb auf andere Weise mich der Losung dieser 
Frage etwas zu niihern. 

Wir besitzen im Adrena- Zeit= 11 121 2 3 4 5 

lin eine Substanz, welche, 
dem tierischenOrganismus ein- 
verleibt, eine Hyperglykamie 
entstehen lasst, die bereits sehr 
genau untersucht ist. Siesteigt 
im Verlauf der ersten zwei 
Stunden an und fallt dar- 
auf in den folgenden drei 
Stunden wieder auf die 
Norm herab. Der Haupt- 
angriffspunkt des Adre¬ 
nalins ist nach vielen iiber- 
einstimmenden Untersuchun- 
gen der Glykogengehalt 
der Leber. (So fanden 
Frank und Isaak 1 ) ein 
Ausbleiben der Adrenalin- 
hyperglykamie bei phosphor- 
vergiftetenTieren, Michaud 2 ) 
ein solches bei Hunden mit 
Eckscher Fistel.) 

Nun aber macht Bang 
in seiner oben erwahnten Kurve 2. 

Arbeit iiber den Vorgang der 

Zuckerbildung in der Froschleber wahrscheinlich, 

1. dass die Leberdiastase normalerweise in ihrer Fahigkeit, aus 
Glykogen Zucker zu bilden, durch die vorhandenen Zelllipoide der 
Leber gehemmt wird, 

2. dass die zuckermobilisierende Wirkung des Adrenalins sich 
dadurch erklart, dass es durch gewisse Beziehungen zu den Zelllipoiden 
die letzteren unfahig macht, weiterhin den Vorgang der Zuckerbildung 
zu hemmen, 

1) Archiv f. experim. Path. u. Pharm. Bd. 62. 

2) 1. c. 
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3. dass alien Narkotika vermoge ihrer Affinitat zu den Lipoiden 
schon in Konzentrationen, die die Vitalitat der Leberzelle nicht herab- 
setzen, die gleichg zuckermobilisierende Wirkung zukommen muss. 

Es lage also sehr nahe, in der Morphiumhyperglykamie ein Analogon 
zur Adrenalinhyperglykamie mit dem Hauptentstehungsort in der 
Leber zu vermuten. Trafe aber diese Vermutung zu, so miisste bei 
maximaler Wirkung des einen Mittels die des anderen 
weniger oder garnicht zutage treten. 

Es wurden deshalb folgende zwei Versuche gemacht: einmal wurde 
aul der Hohe der Adrenalinvergiftung eine bestimmte, toxische Dosis 
Morpbium verabreicht, ein zweites Mai auf der Hohe der Morphium- 
vergiftung eine entsprechende Dosis Adrenalin. 

Bei der Beurteilung der Hohe der Vergiftung wurden fur die Morphium- 
glykamie die eigenen Versuche, fur die nach Adrenalin die durch andere Autoren 
festgelegten und oben erwahnten Verhaltnisse beriicksichtigt. Als toxische 
Morphiumdosis wurde ungefahr 0,04 g pro Kilo angewendet. 


Versuch IV (Kurve III). 

Datum 5. IV. 1913. Hund Spitz, 10,85 kg schwer, 24 Stunden ohne Nahrung. 
10“ Blutentnahme I. 

= 10“ 10 mg Adrenalin in 1 proz. Losung subkutan. 

11 30 Blutentnahme II. 


11 “ 


III. 

1232 


IV. 

12 37 

0,45 g Morphium : 

112 

Blutentnahme V. 

1 “ 


VI. 

2 1 * 


VII. 

2*3 


VIII. 

3 43 


IX. 

440 


X. 

6 “ 


XI. 


| Scheinbar Riickgang. 


Die Bestimmungen ergaben: 

I. = 0,120 Proz. Plz 

II. = 0,210 „ „ 

III. = 0,314 „ „ 

IV. = 0,367 „ „ 

V. = 0,465 „ 

VI. = 0,500 „ 


VII. = 0,504 Proz. Plz 

VIII. = 0,484 „ „ 

IX. = 0,350 „ „ 

X. = 0,269 „ „ 

XI. = 0,217 „ „ 


Versuch V. (Kurve IV.) 

Datum 3. IV. 1913. Hundin.(Daehs), 7,6 kg schwer, 12 Stunden ohne 
Nahrung. 


Gck igle 


Original fro-m 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 







Experimentelle Studie fiber den Kohlenhydratstoffweehse). 601 



Kurve 3. 


10 4 * Blutentnahme I. 

= 10** 0,38 Morphium. Kein Erbrechen (also 0,05 pro Kilo). 

11 3 ‘ Blutentnahme II. Schlaftfest. Keine Schmerzempfindung. Reagieif 
nur auf starke Gerausche. 



Kurve 4. 
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12 0i Blutentnahme III. Pupillen reag. schwach, verengt! 
= 12 1 * 0,008 g Adrenalin subkutan. 

12 ‘® Blutentnahme IV. i 


J 26 

99 

V. 

9 

99 

VI. 

240 

99 

VII. 

3 30 

99 

VIII. 

4 2S 

99 

IX. 

5 3s 

99 

X. 

7 16 

99 

XI. 


Pupillen weit, reagieren trage. 


(Bestimmung verloren gegangen!) 
| Pupillen reagieren besser. 


Die Bestimmung ergab folgende Werte: 


I. = 0,140 Proz. Plz 

II. = 0,233 „ „ 

III. = 0,255 „ ., 

IV. = 0,274 „ „ 

V. = 0,312 „ „ 

VI. = 0,340 „ „ 


VII. = 0,312 Proz. Plz 

VIII. = 0,286 „ „ 

IX. = - „ „ 

X. = 0,259 ,, ,, 

XI. = 0,238 „ „ 


Die beiden Kurven zeigen zunachst beweisend, dass sowohl das 
Morphium die Adrenalin- als auch das Adrenalin die Morphiumwirkung 
verstarkt. Wahrend jedoch Versuch VI zeigt, dass auf der Hohe der 
Adrenalinvergiftung eine Morphiumhyperglykamie noch in ausgebil- 
detem MaBe zustandekommen kann, kann man im Versuch VII, 
trotzdem in ihm relativ etwas mehr der beiden Substanzen gegeben 
wurde, zwar eine ausgebildete Morphiumhyperkamie erkennen, jedoch 
erscheint die Adrenal in wirkung auf die Leber abgeschwacht. 

Sollten noch weitere Versuche dieser Art gleiches Resultat er- 
geben, so wiire wohl, wenn man die oben erwahnten Schliisse Bangs 
in Erwiigung zieht, die annehmbarste Erklarung die, dass das Morphium 
vermoge seiner eigenen nahen Beziehungen zu den Lipoiden einen 
ausgebildeten Adrenalinreiz auf die Leber nicht zustande kommen 
liisst, dass aber andrerseits, da die Adrenalinvergiftung die Mor- 
phiumhvperglykiimie nicht verhinderte, die letztere nicht allein 
in der Leber iliren Entstehungsort babe. 

Welclie Zuckerquelle bier in Betracht kommen wiirde, wollen 
wir liier nicht erortern. 


Aus diesen Befunden wiire also iiber den Einfluss der Morphium- 
narkose auf den Kohlehydratstoffwechsel folgendes zu sagen: 

I. Die Annahme R. Luzattos, die Morphiumglykosurie sei von 
einer Hvperglykiimie abluingig, wird so weit bestiitigt, dass durch 
toxische Dosen Morphium eine Hyperglvkamie entsteht, 
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die mit der Wirkung des Morphiums im Korper steigt und 
fiillt. 

II. Hoppe-Seylers 1 ) angenommene Zugehorigkeit der Mor- 
phinglykosurie zu der Reihe der durch Asyhyxie hervor- 
gerufenen erweist sich als irrtumlich, 

a) da das Morphium bereits in Konzentrationen die typische 
Hyperglykamie bewirkt, welche die Atmung nicht so beein- 
flussen, dass eine herabgesetzte Sauerstoffventilation des 
Blutes moglich ware, 

b) da — wenigstens fiir Dextrose — nachgewiesen werden konnto, 
dass das Morphium die Oxydationskraft des Organismus 
direkt herabsetzt. 

III. Auf Grund von angefuhrten Versuchen wird wahrscheinlich 
gemacht, dass der nach Befunden anderer Autoren anzunehmende 
Entstehungsort der Morphiumhyperglykaraie in der Leber 
nicht der alleinige ist. 

II. Uber den Einfluss einzelner Narkotika auf den Kohlen- 

hydratstoffwechsel. 

Die Versuche, die hier aufgefuhrt und besprochen werden sollen, 
betreffen narkotischwirkende Dosen folgender Substanzen: Urethan, 
Chloralhydrat, Ather und Chloroform, Alkohol, Veronal und Trional. 
Von anderen narkotisch oder hypnotisch wirkenden Substanzen, so z. B. 
von Azeton, dessen Einfluss doch sicher grosses Interesse hat, musste 
aus ausseren Griinden (Mangel an Zeit und Versuchsmaterial) zunachst 
abgesehen werden 2 ). 

1. Urethan. 

Das Urethan rechnet man im allgemeinen unter die indifferenten 
Narkotika. Immerhin hat, wie bereits oben erwahnt wurde, Chitten¬ 
den 3 ) darauf hingewiesen, dass kleine Gaben Urethan beim Menschen 
den Eiweissumsatz einschranken, grosse ihn erhohen. 


1) Siehe 0. Loewi in C. v. Noordens Handbuch. 

2) An dieser Stelle mochte ich gleich bemerken, dass es mir — vor allem bei 
langdauernden Narkosen — oftcr nicht moglich war, die Versuche zu Ende zu fiihren, 
da sie bei sorgfiiltiger Durchfiihrung und Beobaehtung fiir den einzelnen Unter- 
sucher enorme Anspriiche an Zeit und Arbeitskraft stellten, vor allem, da Vorfasser 
— um sich auf die Rirhtigkeit der Bestimmungen vollig verlassen zu konncn — das 
Blut stets innerhalb der ersten halben Stunde nach der Entnahmc verarbeitete und 
die Zuckerbestimmung sobald wie moglich anschloss. 

3) Zeitschr. f. Biologie. Bd. 25. 
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Versuch VI. (Kurve V.) 

Datum 22. II. 1913. Htindin M., 7,6 kg schwer, 16 Stunden ohne Nahrung. 
12 00 Blutentnahme I. 

= l 36 4 g Urethan in 20 proz. Losung subkutan. 

2 45 Taumelt leicht, legt sich oft. Noch keine Narkose. 

3 l * Taumeln starker, fallt beim Versuch sich aufzurichten vornuber; ist 
schlafrig. Blutentnahme II. 

= 3 S0 Weitere 2 g Urethan vie oben. 

4 30 Fortschreitende Unfahigkeit, gevvollte Bewegungenauszuftihren. Schlaft, 
doch reagiert noch auf leisen Anruf. 

6°° Schlaft, doch reagiert noch trage auf Anruf. Ist kaum fahig zu laufen 
Pupillen weit, reagiert trage. 

6 16 Blutentnahme III. 

9°° Blutentnahme IV. Schlaft. Reagiert jedoch auf Anruf. 

Gz-Proz. Plz-Proz. 



Kurve 6. 


200 ccm Harn am nachsten Morgen vorgefunden. Zuckergehalt 
= 0,3 Proz. (durch Vergarung festgestellt). * 

Die Kurve zeigt zunachst einen geringen, doch deutlichen Abstieg, 
darauf einen erheblichen Anstieg. Die letzte Entnahme fiel anscheinend 
bereits wieder in das Zuriickgehen der Erscheinungen. 

Da aber bei den Narkotika die Zu- und Abnahme der Wir- 
kungsymptome von der Konzentration der wirkenden Substanz im 
Blut und im Gewebe abhiingig ist, so kann man wohl bei der Blut¬ 
entnahme II eine schwache, bei III eine starkere Konzentration des 
Mittels im Blut annehmen. Dann aber ist ein Parellelismus dieses 
Versuchsbefundes mit dem Eiweissbofunde Chittendens auffallig. 
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2. Chloralhydrat. 

Das Chloralhydrat gilt — bei seiner nahen Verwandtschaft zum 
Chloroform — besonders in grossen Dosen nicht als indifferent. Und 
in narkotisierenden. und kleineren Dosen wirkt es nach Peiser 1 ) er- 
hohend auf den Eiweissumsatz; nach Aussetzen des Mittels kann unter 
Umstanden wieder ein Riickgang in der N-ausscheidung folgen, doch 
ist dies nach Salkowski 1 ) nicht die Regel. Glykosurie ist nach grossen 
Dosen haufig beobachtet worden 1 ), doch ist auch hier in einzelnen 
Fallen verminderte 0 2 -Aufnahme zufolge schlechter Zirkulation und 
oberflachlicher Atmung als Ursache des Glykogenschwundes an- 
geschuldigt worden. 

Yersuch VII. (Kurve VI.) 

Datum 25. II. 1913. Hund, 20,4 Kilo schwer, ca. 8 Jahre alt, sehr kraftig. 
24 Stunden hungernd. 

II 1 * Blutentnahme I. Blutkorperchenvolumen: 42,2 Proz. 

= 11 46 5 g Chloralhydrat in 10 proz. Losung per os, also nur ca. 0,159 pro kg. 

12 ## Hund hat nicht erbrochen. Ist schon kraftlos. Rennt wie besessen 
im Zimmer herum und sucht zu beissen. 

12 4 ‘ Liegt, kaum den Schlaf bezwingend, da. Hauptsachlich die hinteren 
Extremitaten sind paretisch. Blutentnahme II. Blutkorperchen¬ 
volumen: 45 Proz. 

2 00 Lauft schon wieder. Reagiert auf Anruf. 

4°® Blutentnahme III. Hund noch verschuchtert, doch nicht mehr 
narkotisch. Blutkorperchenvolumen: = 43 Proz. 

Bestimmungen: Gz-Proz. Plz-Proz. 

I. = 0,092 = 0,073 

II. = 0,141 = 0,016 

III. = 0,094 = 0,099 

Der Versuch zeigt also als 
Wirkung einer kleinen Dosis 
Chloralhydrat eine deutliche 
Hyperglykamie, die mit der 
Narkose entsteht und 

verschwindet. Eigenartig 
ist, dass in diesem Falle 

der Gesamtblutzucker (Gz) 
holier ist als der Plasma- 
zucker (Plz) und sich nun 
an der Hyperglykamie auch 
mehr beteiligt als der Plas- 

1) Siehe 0. Loewi in C. v. Noordens Ilamlbuch. 
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mazucker. Das geringe Fallen des letzteren am Schluss des Yersuchs 
ist wohl mit ahnlichen Erscheinungen beim Chloroform (siehe spater) 
zu vergleichen. 

3. Aether nnd Chloroform. 


Um den Unterschied dieser beiden gebrauchlichsten Narkotika 
voneinander in ihrer Wirkung auf den Blutzucker zu studieren, wurden 
zwei Versuche unter moglichst gleichen Verhaltnissen angestellt. Es 
wurde das gleiche Versuchstier ungefahr die gleiche Zeit in moglichst 
gleicher Weise der Ather- und ca. drei Wochen spater der Chloro- 
formnarkose unterworfen (aus Vorsicht beim Chloroform etwas 
kiirzere Zeit!) 

Versuch VIII. (Kurve VII.) 

Datum 17. II. Hiindin 8,2 kg schwer, 24 Stunden niichtern. 

12 10 Blutentnahme I. Blutkorperchenvolumen: 38,0 Proz. 

12 25 —12 4# vorsichtige Narkose mit reinem Ather. 

12 4# Tier liegt schnaufend in vdlliger Narkose. Pupillen weit, ohne Reaktion. 
Blutentnahme II. Blutkorperchenvolumen: 41,7 Proz. 

I 15 Wieder munter. Hort auf Anruf. Blutentnahme III. Bhitkorpcr- 
chenvolumen: 45,6 Proz. 


Die Bestimmung ergab fiir: 

Gz-Proz. 

I. = 0,095 

II. = 0,131 

III. = 0,074 


Plz Proz 
= 0,129 
= 0,185 
= 0,130 


Versuch IX. (Kurve VII.) 

Datum 9. 111. Tier wie oben. 

II 45 Blutentnahme I. 

11 55 —12 07 sehr vorsichtige Narkose mit reinem Chloroform. 

12°* Volligc Narkose. Pupillen und Kornealreflexe erloschen. Blut¬ 
entnahme II. 

12 30 Pupillen reagicren, Kornealreflex schwach. 

12 40 Vollig besinnlich. Hurt auf Anruf, reagiert auf Streicheln. 

12 50 Blutentnahme III. 


Die Bestimmung ergab fiir: 

Gz-Proz. 

I. = 0.109 

II. = 0.210 

III. = 0,185 


Plz-Proz. 

0.099 

0.247 

0,232 


Der Unterschied zwischen beiden Kurven ist ebenso deutlich vie 
interessant! AViihrend der Ather auf der Hbhe der Narkose nur eine 
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massige Steigerung des Blutzuckers zeigt, die nach Beendigung der 
Narkose auch wieder den normalen Werten Platz gemacht hat, ist 
durch das Chloroform eine viel stiirkere Steigerung zu beobachten, 
und auch nach volligem Ablauf der Narkose ist der Blutzucker nur 
wenig gesunken. 

Noch deutlicher lasst diese Wirkung des Chloroforms der folgende 
Versuch erkennen, der die Wirkung der gerade zur Erreichung eines 
Schlafes ausreichenden Chloroformmenge auf das Blutzuckerverhalten 
nachpriifen sollte (entsprechend dem Nebelthauschen Chloroform* 
versuch). 

Ather: Chloroform: 



Kurve 7. 


Versuch X. 

Datum 15. III. 1913. Hund Fr., 10,8 kg schwer, 24 Stunden hungernd. 
12 s * Blutentnahme I. 

12**— 30 Vorsichtige Narkose bis zum Schlafahnlichen Zustand. 

12 30 Blutentnahme II. 

12 3 *— 39 Starkere Narkotisierung. 

12 4# Pupillen weit, reagieren nicht. Blutentnahme III. 

12“ Blutentnahme IV, Pupillen reagieren schwach. 

12“ Schwache Reaktion auf Schmerz. Pupillen reagieren prompt. 

1 ## Blutentnahme V. Hund wird schnell von den Fesseln bei'reit. Er 
lauft sofort, wenn auch etwas taumelnd, im Zimmer herum. 

Die Bestimmung ergab fiir: 



Gz-Proz. 

Plz Proz. 

I. 

= 0,123 

= 0,124 

II. 

= 0,126 

= 0,139 

III. 

= 0,129 

= 0,197 

IV. 

= 0,155 

= 0,191 

V. 

= 0,216 

= 0,227 
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Hier findet sich also sofort nach der Beendigung der Narkose 
gar kein Abstieg, sondem sogar noch ein Anstieg. 

Vergleichen wir nun das, was wir iiber die Wirkung von Chloro¬ 
form und Ather auf den Gesamtstoffwechsel und ihre Unterschiede 
darin wissen mit der Wirksamkeit beider auf den Kohlenhydratstoff- 
wechsel, so miissen wir wiederum einen auffalligen Parallelismus der 
Unterschiede konstatieren. 

Das Chloroform ist zunachst das viel starkere Narkotikum, be- 
wirkt bereits in kleineren Dosen (z. B. als Chloroformwasser einverleibt) 
das Auftreten der Erscheinungen der herabgesetzten Oxydationskraft 
(siehe oben) der Gewebe, und diese verschwinden zumeist nicht mit 
dem Aufhoren der Narkose, sondem konnen noch Tage danach beob- 
achtet werden. (Dies gilt vor allem fur den erhohten Eiweisszerfall 
und die Glykosurie, doch auch fiir die Azetonausscheidung (Becker 1 )). 

Beim Ather sind zwar auch Glykosurie, Eiweisszerfall 
und Azetonurie beobachtet worden, doch in erheblich geringerem 
Masse und die Narkose nicht iiberdauernd. 

Es zeigt sich also auch hier wieder ein gewissesparallelesVerhalten 
der Blutzuckerkurve und des Gesamtstoffwechsels. 

4. Alkohol. 

Der Alkohol hatte ein gewisses besonderes Interesse. Denn einer- 
seits haben v. Striimpell und nach ihm viele andere Autoren ge- 
zeigt, dass dem Missbrauch alkoholischer Getranke eine besondere 
Wichtigkeit fiir die Frage der Atiologie des Diabetes mellitus zukommt, 
andrerseits existieren genaue Versuche iiber sein Verhalten und 
seine Wirkung im Organismus. Grehant 2 ) und Nicloux 3 ) zeigten 
am Tier und Schweissheimer 4 ) am Menschen, dass der Alkohol 
in gesetzmiissiger Weise ins Blut iibergeht und wieder daraus ver- 
sehwindet, und dass seine Konzentration daselbst der narkotisehen 
Wirkung absolut parallel geht. 

Man konnte also einerseits erhoffen, dass sich durch Untersuchung 
des Blutzuckerverhaltens bei der akuten Alkoholvergiftung die Frage 
kliiren wiirde, ob allein sclion der einmalige Alkoholrauseh den 
Kohlenhydratstoffwechsel ungiinstig beeinflusst; andrerseits konnte 
man sich (lurch glciehzeitige Bestimmung von Zucker- und Alkohol- 
gehalt des Blutes stets iiber die augenblickliche Starke der narkotisehen 
Wirkung und die Beeinflussung des Kohlenhvdratstoffwechsels durch 
dieselbe orientieren. 

1) 1. c. 

2 ) 3) 4) Siehe Schweissheimer, Deutsches Arehiv f. klin. Med. Bd. l'O, 

II. 3. Siehe daselbst auch Literatur und die Tcchnik der Alkoholbestimmunsren. 
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Beim ersten Alkoholversuch wurde die zu gebende Menge Alkobol 
so gewahlt, dass eine einem starken Alkoholrausch des Menschen ent- 
sprechende Wirkung erzielt wurde. 

Dies war leicht zu bewerkstelligen, da nach Gr6hant die Zahl der pro 
Kilogramm des Versuchstieres gegebenen Kubikzentimeter konzentrierten 
Alkohols gleich der Zahl der pro mille-Konzentration des Alkohols im Blut 
ist. Und da Schweissheimer bei einem ins Munchner Krankenhaus 
eingelieferten sinnlos Betrunkenen eine Alkoholkonzentration im Blut von 
ca. 0,25 Proz. gefunden hatte, wurden dem ersten Versuchstiere 3 ccm Alkohol. 
absolut. pro Kilogr. gegeben und in den entnommenen Blutproben neben der 
Zucker- auch die Alkoholmenge bestimmt. 

Versuch XI. (Kurve VIII.) 

Datum 14. III. Hund, 20,4 kg schwer, gesund, Harn ohne Besonderheiten, 
24 Stunden niichtern. 

10“ Blutentnahme I. Blutkorperchenvolumen: 44,0 Proz. 

= 10 30 62 ccm Alkohol absolut in 25 proz. Losung per os gegeben. Also ca. 
3,01 ccm pro Kilo. 

11 00 Schlafrig. Nichts erbrochen! 

11 30 Erkennt den Untersucher nicht mehr recht. Versucht zu beissen. 
Leichte Ataxie besonders der hinteren Extremitaten. Blutent¬ 
nahme II. Blutkorperchenvolumen: 46,0 Proz. 

1 0# Tiefer Rausch. Doch versucht er noch immer zu entwischen. 
Blutentnahme III. Blutkorperchenvolumen: 44,5 Proz. 


o 

t-t 

CO 

11 

IV. 

91 

= — 

440 

11 

V. 

11 

= 41 „ 

740 

11 

VI. 

11 

= 42 „ 


Die Bestimmung ergibt folgende Werte: 


Nr. 

Zuckergehalt 

GZ.-% | PlZ-% 

Alkoholgeh. 

% 

I 

— 

0,114 

0,00109 

i 

II 

0,054 

0,079 

0,2177 

III 

0,0G5 

0,089 

0,280 

IV 

0,075 

0,101 

0,238 

V 

0,072 

0,110 

0,231 

VI 

0,088 

0,122 

| 0,161 


Dieser Versuch ergab also das mich zunachst iiberraschende 
Resultat, dass keine Steigerung der Blutzuckerkurve, sondern sogar 
ein Abstieg wahrend der Alkoholnarkose eintrat. Um so mehr uberraschte 
Deutsche Zcilschrift f. Nervenheilkunde. 47. n. 48. Bd. 39 
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es mich, als Bang (siehe oben) gerade besonders fiir den Alkohol eine 
Zuckerbildung in der Leber nachwies. 

Doch da Bangs Durchspulungsfliissigkeit viel starker alkohol- 
haltig (4,5 Proz. und 2,7 Proz.!) war, als im vorliegenden Yersuch 
das Blut des Versuchstieres, und ferner in Bangs Versuchen die hohere 
Konzentration auch mehr Zucker entsteben liess als die schwachere, 
so wurden in einem zweiten Versucb einem Hunde 5 ccm Alkohol. 
absolut. pro Kilo gegeben. Hier wurde, um eine Anamie zu vermeiden, 
nur der Zucker des Plasmas bestimmt. 



Yersuch XII. (Kurve IX.) 

Datum 7. IV. Pintscherhiindin, ca. 1 Jahr alt, 3,19 kg scliwer, 14 Stunden 
ohne Nahrung. 

12 1 * Blutentnahrae I. 

= 12 st Erhalt 16 ccm absoluten Alkohol in 34 proz. Losung per Schlund- 
sonde; also ca. 5 ccm pro Kilo Korpergewicht. 

1** Blutentnahmc II. Atmung flach, verlangsamt. Tiefer Schlaf. 
Iveine Reaktion auf Schmerz. Kornealreflexe +• 


3 0S Blutentnahme III. 
5 00 „ IV. 

V. 


7#» 

2 00 nachts 


Tiefster Schlaf. Absolut ohne Reaktion auf 
Reize. Atmung flach. Puls: frequent, 
irregular. 


Blutentnahme VI. Puls schwach. 


Stohnt leicht mit den Atcmziigen. 


Atmung nicht 


tiefer. 
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Die Bestimmungen ergaben fiir: 

I. = 0,118 Plz-Proz. IV. = 0,109 Plz-Proz. 

II. = 0,129 „ „ V. = 0,085 „ „ 

III. = 0,125 „ „ VI. = 0,065 „ „ 

Hier zeigt sich zunachst ein kleiner Anstieg und darauf ein starkes 
Abfallen der Blutzuckerwerte sogar unter den Anfangswert! Diese 
Steigerung im ersten Abschnitt der Kurve im Sinne der Bangschen 
Befunde zu deuten, liegt ja wohl nahe. Docb ist die Steigerung wohl 
zu gering, um andere Momente (vor allem das individuelle!) auszu- 
schliessen; und eine blutzuckersteigemde Kraft von grossen Dosen 
Alkohols kann man wohl erst annehmen, wenn noch grossere Mengen 



Kurve 9. 


Alkohol noch erheblichere Steigerungen hervorzubringen imstande 
sein werden. Auch durch Asphyxie konnte man in diesem Falle die 
Steigerung nach dem Versuchsverlauf erklaren, doch sprechen meiner 
Meinung nach die nachsten beiden Yersuche gegen eine solche Aus- 
legung. Der Abstieg des Blutzuckers im zweiten Abschnitt 
aber ist wohl sicher die gleiche Erscheinung wie im Ver- 
such XI. 

Fiir die Atiologie des Diabetes mellitus aber lasst sich wohl aus 
den Versuchen der Schluss rechtfertigen, dass der akute Alkoholismus 
nicht als atiologisches Moment fiir ihn in Frage kommt. Es wird viel- 
mehr der chronische Alkoholismus sein, der ja vor allem von Rosen- 
feld 1 ) als schwere Stoffwechselstorung gekennzeichnet ist, und es 
erscheint mir besonders wahrscheinlich, dass bei diesem dann merk- 
bare Storungen des Kohlenhydratstoffwechsels wie Glykosurie usw. 
auftreten werden, wenn der durch chronischen Alkoholismus ge- 
schwachte Organismus einer neuen Alkoholnarkose ausgesetzt ist. 


1) Archiv f. exper. Path. u. Pharm. Bd. 56. 

39* 
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Dafiir spricht auch der Befund von Strauss 1 ), dass sich alimentare 
Glykosurie bei Schnapssaufem im allgemeinen nur innerhalb der ersten 
drei Tage nach Ablauf des Rausches erreichen lasst. 

Die Allgemeinstoffwechselversuche sind hier wenig zu verwerten, 
da sie zu sehr im Bilde der Verbrennung des Alkohols selbst stehen. 

5. Yeronal nnd Trional. 

Endlich sollen noch je ein Yersuch mit Veronal- und Trional- 
narkose angefuhrt werden. 

Von beiden Mitteln wurden den Versuchshimden sehr grosse Dosen 
eingeflosst, da ich einen den friiher behandelten Narkosen moglichst 
ahnlichen Zustand erreichen wollte. Beide Substanzen sind auch in 
hohen Dosen ohne Einfluss auf den Eiweissstoffwechsel. 

Versuch XIII. (Kurve X.) 

Datum 11. IV. Hundin Alfchen, ca. 3 kg, 36 Stunden ohne Xahrung. 

4 30 Blutentnahme I. 

4 40 0,3 g Veronal in warmen Wasser aufgeschwemmt, per os. 

5 1# Hat einige Zeit getaumelt. Liegt jetzt ruhig da, reagiert noch scliwach 
auf Anruf. 

6 10 Blutentnahme II. Tiefer Schlaf, Kornealreflex -(-. In den Extre- 
mitaten, die sich kalt anfiihlen, tetanisches Zittern. 

8 4 ‘ Die linke hintere Extremitat zittert noch immer ab und zu. Tiefer 
narkoseahnlicher Schlaf! Atmung sehr flach und langsam. 

8 50 Blutentnahme III. Schlaft den folgenden Tag durch. Am dritteu 
Tag friih tot aufgefunden. 

Die Bestimmung ergab fUr: 

I. = 0,150 Proz. Plz 

II. = 0,154 „ „ 

III. = 0,083 „ „ 


Versuc h XIV. 

Datum 12. IV. Hand Spitz, 10,0 Kilo, 24 Stunden hungernd. 

3 30 Blutentnahme I. 

3 1S ca. 8 g Trional in Wasser aufgeschwemmt per os. 

4 00 Bereits Schlaf, reagiert auf Anruf. 

555 Tiefer Schlaf! A'icht mehr zu erwecken. Atmung flach! Puls nicht 
ahnorm. Blutentnahme II. 

8 J0 Tiefer Narkosezustand. Atmung sehr flach und langsam! Puls etwas 
klein. Blutentnahme III. 

13. IV. den ganzen Tag tiefer Schlaf mit flacher Atmung. 

14. IV. abends 9 0# tot aufgefunden. 


1) Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 39. 
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Die Bestimmung ergab die Werte fiir: 

I. = 0,085 Proz. Plz 

II. = 0,076 „ „ 

III. = 0,066 „ „ 



Beide Substanzen zeigen also auch in Dosen, die einen narkose- 
ahnlichen Zustand erzeugen, einen blutzuckervermindernden 
Einfluss im Organismus. Beide bilden aber zugleich ein Zeugnis dafiir, 
dass auch durch sehr flache Atmung eine Hypergly- 
kamie nicht entstehen muss. 

Folgerungen. 

Versucht man an der Hand der obigen Befunde sich iiber den 
Einfluss zu orientieren, den die Narkose auf den Kohlenhydratstoff* 
wechsel hat, so ist zunachst zu konstatieren, dass der Zustand der 
Narkose zwar den Kohlenhydratstoffweehsel in keinem Versuche 
unbeeinflusst gelassen hat, dass aber eine Beeinflussung nach einer 
Richtung nicht vorzuliegen scheint; vielmehr zeigt sich eine solche 
nach zweifacher — entgegengesetzter Richtung. 

I. Chloroform, Chloralhydrat, Ather, Morphium und 
Urethan sowie grosse Dosen Alkohol erzeugten eine Hyper- 
glykamie, 

II. eine geringere Dosis Alkohol, ferner Veronal und Trional 
eine Hypoglykamie. 

ad I. Die Hyperglykamie war relativ am starksten nach 
Chloroform und blieb hier auch nach volligem Verschwindcn 
der Narkosesymptome noch auf betrachtlicher Hohe. Da beim C’hloro- 
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form dieses Fortbestehenbleiben liber die Narkose hinaus aber fur 
alle anderen Erscheinungen, die der Annahme nach die Herabsetzung 
der Oxydationsfahigkeit der Gewebe kennzeichnen, bekannt ist, so 
zeigt sich schon dadurch die Berechtigung, mit der man hier die 
Glykosurie — also auch die Hyperglykamie — als einen 
Folgezustand herabgesetzter Oxydationskraft der Gewebe 
angesprochen hat. 

Bei der Morphium-, Ather-, Chloral- und Ur e than narkose 
hingegen zeigte sich, dass die Blutzuckerwerte mit der Zu- und Abnahme 
der Narkose stiegen und fielen, bei den kurzdauernden Narkosen waren 
sogar die Endwerte den Anfangswerten fast vollig gleich. Ein ent- 
sprechendes Verhalten des erhohten Eiweisszerfalls ist fiir die Morphium- 
narkose von Luzatto beobachtet worden, der denselben beim Hunde 
im Stickstoffgleichgewicht nur wahrend der Narkose fand, bei Ather 
ist der Eiweisszerfall von Leppmann in nur geringem MaBe gesteigert 
gefunden worden, beim Chloral fiihrte man den beobachteten erhohten 
Eiweisszerfall auf seine Verwandtschaft zum Chloroform zuriiek, 
und beim Urethan ist schon an den Versuch direkt anschliessend 
darauf hingewiesen worden, dass Chittenden fiir kleine Dosen eine 
den Eiweissumsatz herabsetzende, fiir grosse eine denselben steigernde 
Wirkung fand, entsprechend wie der Versuch fiir kleine Dosen (resp. 
eine dementsprechende Konzentration im Blut) Hypoglykamie, fiir 
grosse eine Hyperglykamie aufwies. Bedenken wir endlich, dass bei 
Alkohol, Veronal und Trional eine Steigerung des Eiweisszerfalls 
bisher nicht beobachtet worden ist, so ist man wohl gezwungen, 
Steigerung des Eiweisszerfalls und Hyperglykamie in Nar- 
kosezustiinden als voneinander abhangige Erscheinungen 
anzusehen. 

Erwagt man endlich, dass auch bei Morphium-, Ather- und 
Chloralnarkosen die Azetonausscheidung vermehrt gefunden wurde. 
und dass beim Chloroform die Hyperglykamie sich den anderen Er¬ 
scheinungen der geschwiichten Oxydationskraft der Gewebe absolut 
analog verhielt, so ist wohl mit grosser Wahrscheinlichkeit anzunehmen. 
dass nicht nur das Chloroform, sondern auch Chloralhydrat, 
Morphi um, Ather und Urethan in grossen Dosen die Oxydations¬ 
kraft der Gewebe direkt herabsetzen. Und wahrend sich 
vielleicht das Chloral — vor allem in grossen Dosen — wie sein naher 
Verwandter, das Chloroform, verhiilt, geht bei den iibrigen drei 
Narkoticis wohl die Oxydationsherabsetzung der Tiefe der 
Narkose parallel. 

Der Unterordnung des Athers unter diese Gruppe entgegenzustehen 
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scheint der schon oben erwahnte Befund Seeligs 1 ), nach welchem Ather- 
narkosen keine Glykosurie ira Gefolge hatten, wenn fur reichliche 0 2 - 
Zufuhr gesorgt wurde. Doch ist der Befund Seeligs erst dann fur eine Ent- 
stehung der Atherglykosurie durch Erstickung beweisend, wenn auch 
eine Blutzuckeruntersuchung ein negatives Resultat ergibt. Denn, wie Mans- 
feld 2 ) betonte und auch beweisen konnte, liegt es in der Natur der Narkotika 
und ihrer Wirkungsweise begriindet, dass 0*-Entziehung oder -Mangel die 
Entstehung der Narkose begunstigt; dann muss aber andrerseits durch 
reichliche 0,-Zufuhr die narkotische Wirkung des Athers herab- 
gesetzt werden und dies bewirkte — da ja die Hyperglykamie durch 
Ather iiberhaupt geringer ist —, dass die Hyperglykamie die Schwelle 
nicht ubersteigt, die zum Beginn der Glykosurie notwendig ist. 

Wodurch das parallele Auftreten von erhohtem Eiweisszerfall 
und der Hyperglykamie bedingt ist Und speziell, wie weit der erstere 
am Zustandekommen der letzteren beteiligt ist, lasst sich noch nicht 
sagen und muss eingehend untersucht werden. Jedenfalls erscheint 
mir nicht unmoglich, dass diese Paarung von erhohtem Eiweisszerfall 
und Hyperglykamie eine gewisse Analogie zu der gleichen beim schweren 
menschlichen und beim Pankreasdiabetes hat, da es sich doch hier 
um eine Oxydationsstorung handelt und der auch in seiner Oxy- 
dationsfahigkeit fiir Kohlenhydrate geschwachte Organis- 
mus auf diese Schwachung wie auf einen Kohlenhydratman ge 1 
reagieren wird, namlich durch Zuckerbildung mit Hilfe der Zer- 
storung des Eiweissmolukiils. 

Ad II. Was nun die mit der Alkohol-, Veronal- und Trional- 
narkose auftretende Hypoglykamie anbetrifft, so ist sie durch die drei 
Versuche noch zu wenig charakterisiert, als dass man ihr Zustande¬ 
kommen und Verhalten schon klar erkennen konnte. Und da sie mir 
eine grosse Bedeutung fiir die Thera pie (Diabetes mellitus, Ver- 
giftungen) sowie fiir die Theorie des Kohlenhydratstoff- 
wechsels zu haben scheint, so ist ihr Studium, was ich mir zu- 
nachst vorbehalten mochte, von hohem Interesse. 

Nach dem, was eingangs iiber die Gesamtstoffwechselvorgange 
wahrend der Narkose gesagt worden ist, kann es sich hier nicht um 
Hypoglykamie durch gesteigerte Oxydation, sondern vielmehr nur 
um eine Hemmung der Glykogenmobilisation der Leber oder 
sogar gesteigerte Glykogenbildung auf Kosten des Blut- 
zuckers handeln. Und da bereits Eckhardt 3 ) fand, dass bei 
Chloralnarkose der Zuckerstich ohne Wirkung war, ist auch die Ver- 


1) 2) 1. c. 

3) Archiv f. exporim. Path. u. Pharm. Bd. 12. 
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wandtschaft dieser Hypoglykamie zu der von Porges 1 ) beschrie- 
benen nach Nebennierenexstirpation zu untersuchen. 


Nun lasst aber der Leberglykogenbefund Nebelthaus 2 ) eigentlieh 
eine einheitliche Wirkung der Narkotika erwarten, andrer- 
8eits weisen die in der Einleitung der Arbeit erorterte Theorie der Nar- 
kose sowie die Befunde Bangs auf eine solche hin, und da beim Ure than 
und auch beim Alkohol fiir geringe Konzentration Hypo-, fiir starkere 
aber Hyperglykamie gefunden wurde, und endlich die Hypogly¬ 
kamie nur im Gefolge der sog. Hypnotika, so geht man wohl 
nicht fehl, wenn man fiir die- Narkotika im allgemeinen an- 
nimmt, dass sie in gewisser geringer Konzentration zunaclist 
eine Hypoglykamie erzeugen, wahrend die Hyperglykamie 
den Gipfelpunkt ihrer Wirkung, die Allgemeinnarkose, 
darstellt, der von den Hypnotika infolge ihrer schlechten Resor- 
bierbarkeit und ihrer elektiven Bindung an das Zentralnervensystem 
kaum oder nicht erreicht wird. 


1) Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 69. 

2) I. c. 
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(Aus der medizinischen Klinik zu Leipzig.) 

Experimentelle Untersuchungen ftber den Grad der 
Blntalkaleszenz bei Gesnnden und Kranken. 

Yon 

Fr. Bolly, 

Oberarzt an der von Strumpellschen Klinik seit 1910. 

(Mit 2 Abbildungen.) 

Wie ich bereita friiher ausgefuhrt 1 ) habe, kann man die Methoden, 
die den Grad der Blutalkaleszenz zu bestimmen suchen, in 2 Gruppen 
einteilen, von welchen die erste indirekt aus der Untersuchung des 
Urins oder der Alveolarluft der Lunge, die zweite direkt aus der 
Untersuchung des Blutes die Alkaleszenz zu ermitteln bestrebt ist. 

Die erste der indirekten Methoden will aus der Hohe des im Urin ge- 
fundenen Ammoniakstickstoffs Schliisse auf den Grad der Blut¬ 
alkaleszenz ziehen. Da namlich der Harnstoff im Korper synthetisch 
durch Zusammenlagenmg von Ammoniak und Kohlensaure entsteht, 
so werden, wenn aus irgend einem Grunde im Korper Sauren auftreten, 
dieselben zum Teil durch das Ammoniak neutralisiert. Die Folge 
davon wird eine vermehrte Ammoniak- und verminderte Harnstoff- 
ausscheidung im Urin sein. Nun kann es sich aber, wie besonders 
Pfaundler 2 ) betont hat, bei einer vermehrten Ammoniakausscheidung 
im Urin auch um eine primar gestorte Harnstoffbildung im Korper 
und um keine abnorme Saurebildimg handeln. Deswegen ist es schon 
aus diesem Grunde allein keineswegs erlaubt, aus einem vermehrten 
Ammoniakgehalt im Urin auf eine Saurevermehrung im Blute in jedem 
Falle zu schliessen. 

Eine weitere indirekte Bestimmung des Grades der Blutalkaleszenz 
beruht auf der quantitativen Untersuchung der Alveolarluft auf 
Kohlensaure. Nach Haldane und Zuntz ist namlich der Partial- 
druck der Kohlensaure in der Alveolarluft gleich der im Blute. Wenn 
also durch abnorme Produktion saurer Stoffe im Korper der Partial- 
druck der Kohlensaure im Blute sinkt, so muss er demnach auch in den 
Alveolen sinken. 


1) Miinchn. med. Wochenschr. 1912, Nr. 22. 

2) Jahrbuch f. Kinderheilk. Bd. 60, S. 719 u. Bd. 54, S. 247. 
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Nun hat aber Hasselbalch 1 ) nachgewiesen, dass aus einer Ande- 
rung der alveolaren C0 2 -Spannung nur dann auf die Bildung von 
intermediaren sauren Produkten geschlossen werden kann, wenn die 
Reizbarkeit des Atemzentrums dieselbe bleibt. Eine erniedrigte alveolare 
C0 2 -Spannung kann einzig und allein durch eine erhohte Reizbarkeit 
des Respirationszentrums hervorgerufen sein und deswegen nicht immer 
ein Vorhandensein von abnorm intermediar gebildeten Sauren mit 
Sicherheit beweisen. 

Weiterhin hat Siebeck 2 ) geftmden, dass bei pathologischen Zu- 
standen die Luft im Lungenhohlraume ganz ungleichraassig zusammen- 
gesetzt sein kann. Man hatte sich vorher vorgestellt, dass die Luft 
in den Alveolen und in den tieferen Teilen der Lunge gleichmassig 
gemischt sei und hat nur unter dieser Voraussetzung, wie bereits 
erwahnt, angenommen, dass der Partialdruck der Kohlensiiure in den 
Alveolen und im Blute derselbe sei. Siebeck hat dann ausserdem 
noch gezeigt, dass bei verschiedenen pathologischen Zustanden die 
alveolare Kohlensaurespannung gewohnlich zu niedrig gefunden wird. 
und dass schon allein deswegen aus den erhaltenen tiefen Werten nur 
sehr vorsichtig Schltisse auf den Grad der Blutalkaleszenz zu 
ziehen sind. 

Aber selbst unter der Voraussetzung, dass die Hohe des Kohlen- 
siiuregehaltes des arteriellen Blutes tmd der Lungenalveolarluft stets 
gleich ist, so darf doch der Kohlensaurepartialdruck des Blutes allein 
auch aus anderen Griinden nicht als der absolut richtige Mafistab der 
Blutalkaleszenz, wie ich unten zeigen werde, angesehen werden. 

Neben diesen indirekten Methoden der Blutalkaleszenzbestimmung 
gibt es nun verschiedene direkte: Es wurde versucht, durch Bestim- 
mung des Kohlensauregehaltes im Blute einen Schluss auf 
seine Alkaleszenz zu ziehen. Man hat dabei eine bestimmte Menge 
Blut mit einer starken Siiure behandelt und die sich dabei entwickelnde 
Kohlensaure gemessen. Fr. Walter 3 ), von welchem diese Method? 
stammt, nahm dabei an, dass der Kohlensauregehalt des Blutes pro¬ 
portional seinem Gehalte an Alkalien steigt und fallt, weil die Kohlen¬ 
saure im Blute nur zu einem geringen Teile frei, im wesentlichen aber 
an Alkalien gebunden sei. Da aber die Gesamtalkaleszenz des Blutes 
nicht nur durch den Gehalt an Karbonaten, sondern noch durch den 
an Phosphaten, Eiweisskorpern undderen Abbauprodukten (s.spater) be- 
dingt ist, so wird man durch die Kohlensaurebestimmung nicht die 


1) Bioehem. Zeitschr. Bd. 4G, S. 403. 1012. 

2) Deutsches Archiv f. klin. Med. Bd. 107, S. 252. 

3) Archiv f. eperimentelle Path 1. u. Pharmak. Bd. 7, S. 14S. 
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Gesamtalkaleszenz des Blutes, sondern nur diejenige ermitteln, welche 
in dem Blut in Form von Karbonaten vorhanden ist. 

Aber auch diesen Teil der Alkaleszenz zeigt die genannte Unter- 
suchungsmethode quantitativ nicht genau an, da das Karbonat in 
zwei Yerbindungen als Mono- vmd Bikarbonat im Blute vorkommt. 
Ware die Kohlensaure im Blute nur als Na^, C0 3 vorhanden, so wiirde 
doppelt so viel Alkali durch die gleiche Menge der gefundenen Kohlen¬ 
saure angezeigt werden, als wenn sie als NaH C0 3 im Blute existierte. 
Eigentlich miisste demnach auch die durch den Kohlensauregehalt 
des Blutes gefundene Blutalkaleszenz im arteriellen und venosen Blute 
voneinander verschieden sein, da in den Lungen das Bikarbonat zum 
grossen Teile in Karbonat umgewandelt wird. 

Der Kohlensauregehalt des Blutes zeigt also nur einen 
Teil der Mineralalkaleszenz an, wobei noch betont werden muss, 
dass er auch durch andere Massnahmen variieren kann (starke Venti¬ 
lation der Lungen, herabgesetzte oder vermehrte C0 2 -Produktion bei 
gleichbleibender Abgabe derselben in den Lungen usw.). Demnach darf, 
wie namentlich Magnus Levy 1 ) betont hat, der C0 2 -Gehalt des 
venosen Blutes weder als der absolut richtige MaBstab der Blutalkales¬ 
zenz noch als das einzig anwendbare quantitative Vergleichsverfahren 
bei ihrer Bestimmung angesehen werden. 

Gberhaupt war man friiher der Meinung, dass das Blut seine al- 
kalische Reaktion hauptsachlich dem Gehalt an Alkalikarbonaten und 
Alkaliphosphaten verdankt. Es war deswegen das ganze Bestreben bei 
quantitativen Reaktionsbestimmungen im Blute darauf gerichtet, die 
Menge dieser Stoffe zu ermitteln, und es wurde dabei das im Blute vor- 
handene Eiweissals indifferenter Stoff betrachtet. Man hat deswegen ver- 
sucht, durch die Bestimmung der Mineralbestandteile des Blutes 
die Mineralalkaleszenz des Blutes zu ermitteln und diese mit der Ge¬ 
samtalkaleszenz zu identifizieren. Lehmann 2 ) hat zu diesem Zwecke 
die Asche des Blutes analysiert und die uberschiissigen basischen 
Aquivalente, d. h. diejenigen, die nicht an Chlor und Phosphorsaure 
gebunden sind, berechnet. Diese Methode ist jedoch, da sie zu urn- 
standlich ist und eine ziemliche Menge Blut zur Untersuchung erfordert, 
fur klinische Zwecke nicht geeignet, ausserdem ist zu bedenken, dass die 
Wertigkeit der einzelnen Mineralien und demnach auch der Grad ihrer 
basischen und sauren Eigenschaft in den einzelnen Yerbindungen sehr 
verschieden sein kann. 

Ganz besonders ist aber zu betonen, dass mit der zuletzt genannten 


1) In v. Nordens Handbuch der Pathologie des Stoffwechsels. Bd. 1, S. 195. 

2) Pfliigers Archiv. Bd. 58, S. 428. 
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Untersuchungsmethode nur die Mineralalkaleszenz und nicht die Ge- 
samtalkaleszenz des Blutes ermittelt wird. Denn die Gesamtalkaleszenz 
des Blutes setzt sich nicht nur aus der Summe der in ihm enthaltenen 
Mineralbestandteile zusammen, sondem auch aus organischen Sauren 
(Milchsaure, Hamsaure usw.), fliichtigen basischen Bestandteilen 
(Ammoniak usw.), welche unter pathologischen Prozessen an Menge 
sehr zunehmen konnen. Ausserdem ist von den Eiweisskorpern bekannt, 
dass sie grosse Mengen von Basen und Sauren in sich aufzunehmen 
vermogen, ohne dass die Reaktion der Fliissigkeit hierdurch entsprechend 
geandert wiirde. 

Ferner hat man versucht, die Alkaleszenz des Blutes durch Titra¬ 
tion mittelst Sauren zu bestimmen, und es ist ja im allgemeinen iiblich, 
dass die Alkaleszenz einer Fliissigkeit durch diejenige Menge Siiure 
ausgedriickt wird, welche zur Neutralisation eines gewissen Quan- 
tums derselben notwendig war. Der Neutralpunkt wird dabei durch 
einen Indikator (Lackmus usw.) angezeigt, welch letzterer in saurer 
Losung eine andere Farbe als in seinen alkalischen salzartigen Yer- 
bindungen hat. 

Nun sind aber gegen diese Methode der Alkaleszenzbestimmung 
des Blutes die verschiedensten Einwendungen gemacht worden: 

Da die einzelnen Indikatoren einen verschiedenen Neutralitiits- 
punkt haben, so miisste man selbstverstandlich nur mit einem Indikator 
titrieren und den Neutralitatspunkt des Blutes alsdann auf diesen 
beziehen. Dies ware nicht weiter hinderlich, da alsdann die gefundene 
Alkaleszenz des Blutes einfach nur auf diesen einen Indikator Bezug 
hatte. Da nun aber, wie Ostwald betont, die einzelnen Indika¬ 
toren differente chemische Verbindungen und zwar entweder Sauren 
oder Basen sind, so miissen bei Zusatz derselben zu dem Blute Reak- 
tionen in ihm auftreten, durch welche die Alkaleszenz verandert werden 
kann. Denn das Blut stellt wie bereits erwahnt ein Gemisch von alien 
moglichen schwachen Sauren, Basen, basischen und sauren Salzen dar, 
welche bei Zusatz einer differenten Fliissigkeit in ihrer Zusammenset *ung 
und Reaktion geandert wird. 

Eine Anderung der Reaktion des Blutes tritt natiirlich stets auch 
bei Zusatz der Titriersaure ein, weil hierdurch fortwahrend neue 
chemische Verbindungen entstehen und das Verhaltnis der aktuellen 
und potentiellen Reaktion des Blutes wahrend des Hinzufiigens der 
Titriersiiuren einen fortwiihrenden Wechsel erfahrt. Wiirde das 
Blut in seinen einzelnen Bestandteilen dabei sich nicht qualitativ 
andern, so konnte man vielleicht eine Herabsetzung oder Vergrosserung 
der Alkaleszenz bei einem und demselben Menschen quantitativ be- 
merken. Da dies aber nicht der Fall ist, so ist schon allein deswegen bei 
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den Untersuchungen des Blutes verschiedener Individuen mittels 
Titration in der Bewertung der gefundenen Resultate die grosste Vor- 
sicht am Flatze. 

Auch ist zu bedenken, dass, wenn nun wirklich bei der Titration 
der Neutralpunkt anscheinend erreicbt ist, alsdann diese Fliissigkeit 
nicht neutral sein muss, da z. B. stets bei einer mit Lackmus gefundenen 
alkalischen Reaktion des Blutes docb noch freie Kohlensaure, saure 
Salze und H-Ionen in der Blutfliissigkeit vorhanden sind. Die Titration 
sagt demnacb iiber die „aktuelle Reaktion" des Blutes, d. h. iiber die 
Anwesenheit von freien Sauren- oder Basenvalenzen, welche in unserem 
Korper auf die Gewebszellen ihre physiologische oder pathologiscbe 
Wirkung ausiiben, gar nichts aus. 

Weiterbin ist gegen die Titrationsmethode bei der quantitativen 
Bestimmung der Blutalkaleszenz einzuwenden, dass die Eiweisskorper 
des Blutes, wie schon oben bei der Mineralalkaleszenz erwahnt, grosse 
Mengen der neutralisierenden Sauren resp. Basen festlegen konnen, 
weswegen ebenfalls kein quantitativ ricbtiger Mafistab fiir die Alkales- 
zenz erzielt werden kann. Femer werden durch die Titration von lack- 
farbigem oder deckfarbigem Blute keine sicheren Werte erhalten, da 
durch das Lackfarbigmachen des Blutes das Blut in seiner Zu- 
sammensetzung und seinem cbemiscben Gleicbgewichte sicherlich ge- 
stort wird. 

Ausserdem bat man versucbt, die Blutalkaleszenz durch Titration 
der nacb vorberiger Behandlung mit Ammonsulfat ibres Eiweisses 
beraubten Blutfliissigkeit zu bestimmen. Die mittels dieses Verfahrens 
erhaltenen Werte geben uns aber nur die Mineralalkaleszenz und nicht 
die Gesamtalkaleszenz des Blutes an, und sie stimmen, wie Fr. Kraus 1 ) 
gezeigt hat, genau mit den Alkaleszenzwerten, welche man aus den Asche- 
analysen des Blutes erhalt, iiberein. Es ist klar, dass die mittels der 
Titrationsmethode ohne vorherige Ausfallung der Bluteiweissstoffe 
gefundenen Alkaleszenzwerte betrachtlich hober als die Werte fiir die 
Mineralalkaleszenz sind. So zeigten Parallelversuche von Lehmann 2 ), 
dass bei Pferdeblut die Gesamtalkaleszenz bei titrimetrischer Bestim¬ 
mung 832 mg NaOH auf 100 ccm Blut betrug. Dagegen war die 
Mineralalkaleszenz bei demselben Blut durch Ascheanalysen berechnet 
240 mg, und die Alkaleszenz aus dem Kohlensauregehalt bestimmt 
270 mgr. Der Uriterschied riihrt, wie schon erwahnt, offenbar daher, 
dass die Eiweissstoffe Sauren und Basen zu binden vermogen und man 


1) Zeitschr. f. Heilkunde. Bd. 10, S. 106 und Festschrift der Universitat Graz 
aus Anlass der Jahresfeier am 15. XI. 1897. 

2) Verhandlungen der physiol. Gesellschaft Berlin. 1892/93, S. 656. 
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bei direkter Titration des Serums ohne vorherige Ausfallung des Ei- 
weisses ausser dem Gehalt an titrierbarem Alkali noch das Saure- 
bindungsvermogen des Eiweisses mitbestimmt. 

Nun hangt nach derTbeorie der elektrolytischen Dissoziation von 
Svante Arrhenius die Reaktion einer Fliissigkeit von ihrem Gehalt 
an Wasserstoff- und Hydroxylionen ab. Sind beide in einer Losung 
in gleicher Menge vorhanden, so ist die Reaktion derselben neutral 1 ), 
bei einem tjberschuss von Wasserstoffionen entsteht saure, von Hydroxyl¬ 
ionen alkalische Reaktion. 

Will man also die Reaktion einer Flussigkeit bestimmen, so hat 
man nur notig, die Wasserstoffionen bei einer bestimmten Temperatur 
der Flussigkeit zu ermitteln, woraus dann sehr leicht die Hydroxylionen 
zu berechnen sind. Wie sich namlich gezeigt hat, ist das Produkt der 
Wasserstoffionen und der Hydroxylionen bei den verschiedenen Tern- 
peraturen konstant und betragt z. B. bei 37° C. 2,56 XlO~ u . Wenn 
CH = Konzentrationen der H-(Wasserstoff-)Ionen und COH = Kon- 
zentration der OH-(Hydroxyl-)Ionen imd K eine von der Temperatur 
abhangige Konstante ist, so ist 

CH x COH = K. 

Die Wasserstoffionenkonzentrationkannnunaufverschiedene 
Weise, z. B. mittels der Rohrzuckerinversionsmethode 2 ) bestimmt 
werden. Da die Geschwindigkeit der Inversion proportional der Wasser- 
stoffionenkonzentration in einer Flussigkeit ist, so lasst sich die 
letztere gut feststellen, wenn der Prozess der Inversion polarimetrisch 
verfolgt wird. 

Weiterhin ist die Spaltung von Methylacetat in Methylalkohol 
und Essigsaure der Wasserstoffionenkonzentration proportional 3 ). Wird 
infolgedessen die Menge der gebildeten Essigsaure titrimetrisch bestimmt, 
so lasst sich ebenfalls die Wasserstoffionenkonzentration berechnen. 

Auch die Zerlegung von Diazoessigester in Stickstoff und Glykol- 
siiureester kann ein MaB fiir die Wasserstoffionenkonzentration ab- 
geben 4 ). 

Ebenso lasst sich aus der Geschwindigkeit der Verseifung von 
Athylacetat 5 ), der Kondensation von Diacetonalkohol in Aceton, 


1) R. Abegg,, Die Tlicorie der elektrolytischen Dissoziation. 1903. S. 62 . 

2 ) F. A. Hoffmann, Erkenming und Restimnningder freien Salzsiiureiiu Magen- 
sal't. Zentralbl. f. klin. Med. lid. 10, S. 793. 1889. 

3) F. A. Ilolfmann, 'NVeitere Remerkungen iiber Salzsiinre im Mageninhalt. 
Zentralbl. f. klin. Med. lid. 11, 8. 521. 1890. 

4) Zeitschr. f. Elektrocbemie. lid. 11, S. 525. 1905. 

5) Zeitschr. f. physiol. C'hem. Bd. 12, S. 107. 1893. 
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der Geschwindigkeit der Umwandlung von Hyoscyamin in Atropin 1 ) 
die Hydro xylionenkonzentrati on berechnen. Jedoch ist die Anwendung 
all dieser Methoden bei der Bestimmung der Reaktion des Blutes nicht 
zu gebrauchen, da die Empfindlichkeit derselben sehr gering, der Verlauf 
der chemischen Reaktionen bei den einzelnen Methoden durch die An- 
wesenheit von Neutralsalzen in hohem MaBe gestort wird. Ausserdem 
konnen sie sich an Genauigkeit mit den elektrometrischen Methoden 
nicht messen, so dass ihre Anwendung bei der Bestimmung der Wasser- 
stoffionenkonzentration im Blute iiberhaupt nicht in Frage kommt. 

Wollen wir uns iiber das Verhaltnis der basischen und sauren 
Valenzen des Blutes orientieren, so kommen eigentlich nur zwei Methoden 
in Betracht, namlich 

1. die kolorimetrische oder Indikatorenmethode von 
H. Fri edenthal 2 3 ); 

2. die von R. Hober 8 ) ausgearbeitete elektrometrische 
oder Gaskettenmethode. 

Die kolorimetrische oder Indikatorenmethode. 

Gibt man zu einer Fliissigkeit, deren Reaktion resp. Wasserstoff- 
ionenkonzentration man bestimmen will, gewisse Farbstoffe, sogenannte 
Indikatoren, hinzu, so nimmt die Fliissigkeit durch die Anwesenheit 
derselben eine ganz bestimmte Farbe an. Durch eine bestimmte kleine 
Veranderung der Ionenkonzentration in der Losung wird die letztere 
in gesetzmassiger Weise andersartig gefarbt. 

Man muss nach Friedenthal vor Anwendung der kolorimetrischen 
Methode sich verschiedene Losungen von genau bekannter Wasserstoff- 
ionenkonzentration herstellen und dann in der Anstellung des Ver- 
suches die Farbe solcher Losungen von bekannter Wasserstoffionen- 
konzentration nach Zusatz genau definierter Indikatormengen mit der 
Farbe der zu priifenden Flussigkeiten kolorimetriseh vergleiehen. 

Da die H-Ionenkonzentration in wassrigen Losungen zwisclien 
rund zweimal norm. H in der konzentrierten Saure bis rund 5 Xl0~ 15 
in der starksten Lauge sich bewegt, so teilte Friedenthal das ganze 
Reaktionsgebiet in 17 Reaktionsstufen ein und stellte sich durch Ver- 
diinnung starker Sauren und starker Basen Losungen her, deren H- 
Ionenkonzentrationen den Reaktionsstufen entsprachen. Da in der Nahe 
des absoluten Neutralpunktes (CH = COH = lxlO -7 bei 24° C) auf 
diese Weise sich genau eingestellte Losungen nur schwer herstellen liessen, 


1) Berichte der deutschen chem. Gesellschal't. Bd. 21, Abt. I, S. 1717. 1888. 

2) Zeitschr. f. allgemeine Physiol. Bd. 4, S. 44. 11)02. 

3) Pfliigers Archiv. Bd. 81, S. 522. 
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so bereitete er sich diese fast neutralen Losungen durch Vermischen 
von sauren und basischen Natriumphospatlosungen. Es wurden nun 
von Friedenthal (1. c.) an solchen Losungen mit genau bekannter 
H-Ionenkonzentration eine Anzahl von Indikatoren ausprobiert, und es 
konnten fiir jede Reaktionsstufe charakteristische Farbumschlage der 
Indikatoren festgestellt werden. Die Resultate dieser Untersuchungen 
stellte Friedenthal tabellarisch zusammen. 

Will man nim die H-Ionenkonzentration einer Fliissigkeit be- 
stimmen, so hat man nur notig, die letztere mit verschiedenen Indika¬ 
toren zu versetzen und aus den dabei auftretenden Farbumschlagen 
die Reaktionsstufe aus der Indikatorentabelle zu ersehen. Die Ermitt- 
lung der Zwischenstufen geschieht dann durch Zuhilfenahme der Ver- 
gleichslosungen, mit deren Farbung nach Zusatz des Indikators die Far be 
der zu priifenden Fliissigkeit verglichen wird. 

Wahrend Friedenthal bei diesen Untersuchungen stets 10 com 
Fliissigkeit, zu welcher genau 0,1 ccm 0,01 Mol. Indikatorlosung hinzu- 
gesetzt wurde, nahm, fiigte van Westenrijk 1 ) statt 10 ccm Fliissig- 
keit nur 0,1 ccm und J. H. Schulz 2 3 * ) sogar nur 0,02 ccm der zu priifenden 
Fliissigkeit zu 0,1 ccm gesattigter Indikatorlosung hinzu. Mit diesen 
beiden letzten Methoden wird die Eigenfarbe der Blutfliissigkeit eli- 
miniert, weshalb sich die beiden ganz besonders zur Reaktionsbestim- 
mung im Gesamtblute eignen. 

Ich priifte zusammen mit W. Miiller 8 ) beide Methoden auf ihre 
Genauigkeit, und es stellte sich dabei heraus, dass mit der Methode von 
J. H. Schulz bei Verwendung von Phosphatgemischen Unterschiede 
einer halben Zehnerpotenz der H-Ionenkonzentration nicht feststellbar 
sind,wahrend die Resultate mit der Methode van Westenrijks*) etwas 
genauer ausfielen. Im Verlauf unserer Untersuchungen haben wir aber 
dann gefunden, dass, wenn wir zu 0,1 ccm Fliissigkeit nur 0,02 ccm der 
Indikatorlosung hinzusetzten, die Farbumschlage bedeutend deutlieher 
wurden, und wir haben deswegen bei alien unseren Untersuchungen 
nur je 0,02 ccm der Indikatorlosung verwandt. 

Die Vergleichslosung stellten wir uns nach Angabe von Frieden¬ 
thal aus Alkaliphosphaten her. Und zwar bereiteten wir uns zwei 
Stammlosungen: 

Losung A : 0,1 norm. NaH 2 P0 4 
und Losung B : 0,1 norm. Na 2 HP0 4 . 


1) Archiv f. experimentclle Pathol, u. Pharmak. Snpplementband 1908, S. 517. 

2) Monatshefte f. Psychiatric u. Neurologic. Bd. 22, Heft 1. 1908. 

3) W. Miiller, Experimentclle Untersuchungen fiber die Methodik dcr Messung 

der Il-Ionenkonzentration usw. Dissertation. Leipzig 1912. 
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Dabei verwendeten wir zur Herstellung dieser Losungen das Leit- 
fahigkeitswasser von Kahlbaum. 

Eine 0,1-normale Losung von primarem Natriumphosphat (Na- 
H 2 P0 4 ) reagiert leicht sauer durch Abdissoziieren des zweiten H-Ions 
der Phosphorsaure; eine 0,1-norm. Losung von sekundarem Natrium¬ 
phosphat (Na2HP0 4 ) reagiert dagegen durch Hydrolyse leicht alkalisch. 
Die Reaktion einer 0,1-norm. Losung des primaren Natriumphosphates 
wurde vonE. Salm x ) mittels Gaskettenmessung rund zu CH=1 XlO —6 
(genau 9,3 X 10 -6 ) bestimmt, wahrend die des sekundaren rund zu 
CH =1 X 10 -9 (1,3 X 10 -9 ) festgestellt wurde. 

Werden beide Losungen in aufsteigenden Proportionen vermischt, 
so erhalt man in den Grenzen der oben erwahnten H-Ionenkonzentration 
eine Vergleichsksala, welche von leicht saurer Reaktion durch den Neu- 
tralpunkt zu leicht alkalischer fuhrt, und deren H-Ionenkonzentration 
aus der Ionisierungskonstante des Ions H^PO/ =2,0 X 10 ' 7 (bei 
18° C) sich berechnen lassen 1 2 ). Wie bekannt sind die Salze schwacher 
Elektrolyten in wasserigen Losungen fast vollkommen dissozziiert; 
daher zerfallt annahemd die ganze Menge des aufgelosten NaHjP0 4 in 
Na' und H 2 P0 4 ', wahrend die des Na 2 HP0 4 — in 2 Na* und HP0 4 ". 

Das Ion H 2 P0 4 ' zerfallt weiter in H' und HP0 4 ,/ , bis der stationare 
Zustand 

— = K - 2 X 10“ 7 (bei 18° C) 
erreicht wird; daraus berechnet sich die Ionenkonzentration zu 


H = K 


H 2 P0 4 ' 

HP0 4 " 


Haben wir ein Gemisch von primarem und sekundarem Phosphat und 
bezeichnen wir mit c und C die Konzentrationen der einzelnen Kom- 
ponenten, so lasst sich der H-Gehalt nach obiger Gleichung berechnen 
aus 


H = 2 x 10~ 7 


c t (primares Natriumphosphat) 
c 2 (sekundares Natriumphosphat) 


In einem Gemisch z. B. von einem Teil 0,1-norm, primaren Natrium- 
phosphates und 4 Teilen 0,1-norm, sekundaren ist also die H-Ionen- 
konzentration 


1) Zeitschr. f. physiol. Chemie. Bd. 57, Heft 4. 

2) Michaelis, L., Methoden zur Herstellung bestimmter Wasserstoffionenkon- 
zentrationen. Handbuch der biochem. Arbeitsmethoden von Abderhalden. Bd. 3, 
S. 1339. 

Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. 47. u, 48. FM. 40 
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H‘ = 2 x 10" 7 


0,020 

0,080 


= 0,5 X 10~ 7 . 


Durch entsprechendes Vermischen der oben erwahnten Stammlosungen A 
und B entstanden nun folgende Vergleichslosungen (s. auch Tab. 1): 


Primares Natriumphosphat 
Sekundares Natriumphosphat 
I 10 /o 
II % 

HI % 

IV y« 

v y 8 
vi %„ 


CH bei 18° G 

1 x 10~ 5 
0,8 x 10- 6 
3,0 x 10~ 7 
1,3 x 10- 7 
0,5 X 10~ 7 
0,1 X lO " 9 


Nach Herstellung dieser Vergleichlosungen wurde eine Anzahl Indi- 
katoren auf ihr Yerhalten zu diesen von bekannter H-Ionenkonzentration 
gepriift. Es wurden nach Friedenthal diejenigen Indikatoren ge- 
wahlt, die in beiden Stammlosungen Farbenanderungen zeigten. Die 
Losungen der Indikatoren wurden nach Angabe von F. Glaser 1 ) an- 
gefertigt. Es ergab sich folgende Tabelle 1. 

Bei unseren Untersuchungen der kolorimetrischen Bestimmung der 
H-Ionenkonzentration des Blutserums gingen wir nun nach Beendigung 
der soeben angefiihrten Voruntersuchungen folgendermassen vor: Zu 
0,1 ccm Serum wurden in einem Uhrschalchen bei Zimmertempenitur 
0,02 ccm Phenolphtalein zugesetzt. Da die Fliissigkeit bei alien unseren 
Serumuntersuchungen farblos blieb, so musste die H-Ionenkonzentration 
des Blutserums niedriger als diejenige der Losung VI sein. Weiterhin 
wurden auf die gleiche Weise zu anderen Proben dieses Serums Rosol- 
siiure oder auch Para-Nitrophenol oder Neutralrot gegeben. Aus dem 
Farbumschlag einer dieser Indikatoren lasst sich dann annaherml die 
Reaktion bestimmen. (Lackmus oder Lackmoid als Indikatoren zu be- 
nutzen geht nicht an, da dieselben mit den Seren Mischfarben geben.) 
Jetzt erst werden die entsprechende Vergleichslosung imd die benach- 
barten Zwischenstufen aus den beiden Stammlosungen A + B friseh 
hergestellt und nach Zusatz des Indikators ihre Farbung mit der Farbung 
des Scrums verglichen. 

Aus unseren Untersuchungen ergibt sich, dass die Reaktion d<> 
normalen Blutserums derjenigen der Losung V (d. i. CH = 0.5 X 10"'I 
am moisten entspricht. Jedoch haben wir uns bei unseren 
Untersuchungen iiberzeugt, dass die kolorimetrische Me- 
thodc an Genauigkeit und Zuverliissigkeit hinter der Gas- 


1) Fr. Glaser, Indikatoren der Acidimetrie uml Alkahmetrie. 1901. 
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Tabelle 1. 


Indikatorlbsung 
0,02 com 

Lijsung I 

0,1 ccm (A) 

0 „ (B) 

CH = 1 X 10- 6 

Losung II 

0,08 ccm (A) 

0,02 „ (B) 

CH = 0,8 X 10- 7 

Losung III 

0,06 ccm (A) 

0,04 „ (B) 

CH = 3 X 10- 7 

Lackmus 

rosa 

rosaviolett 

violett 

Lackmoid 

rosa Stich violett 

! blau 

blau 

Alizarinsulphon- 
saures Natrium 

braungelb 

1 

rot Stich gelb 

rot 

Para-Nitrophenol 

fabrlos 

hellgelblich 

hellgelb 

Rosolsaure 

gelb Stich rosa 

rosa Stich gelb 

rosa Stich gelb 

Gallein 

braunlich-gelb 

rot Stich gelb 

purpurrot 

Methylorange 

orange 

gelb 

gelb 

Kongorot 

missfarbig rotviolett 

ziegelrrot 

ziegelrot 

Neutralrot 

purpurrot 

rot 

rot Stich gelb 

Tropiiolin 

braunlich-orange 

rotlich-orange 

rotlich-orange 

Phenolphtalein 

farblos 

farblos 

farblos 


Imlika tori os ung 
0,02 ccm 

Losung IV 

0,04 ccm (A) 

0,06 „ (B) 

CH = 1,3 X 10- 7 

Losung V 

0,02 ccm (A) 

0,08 „ (B) 

CH = 0,5x10- 7 

Losung VI 

0 ccm (A) 

0,1 „ (B) 

! CH = 1 X 10-* 

Lackmus 

violett Stich blau 

1 blau Stich violett 

blau 

Lackmoid 

blau 

i I 

1 dunkelblau 1 

dunkelblau 

Alizarinsulphon- 
saures Natrium 

purpurrot 1 

purpurrot 

purpurrot 

Para-Nitrophenol 

gelblichgriin 

gelb grim 

gelbgriin 

Rosolsaure 

rosa Stich gelb 

rosa 

dunkelrosa 

Gallein 

i 

purpurrot 

purpurrot 

purpurrot 

Methylorange 

gelb 

gelb 

gelb 

Kongorot 

ziegelrot 

ziegelrot 

j ziegelrot 

Neutralrot 

! rot Stich braun 

i 

i 

i bra unlich 

1 brauner Xieder- 
schlag 

Tropaolin 

rotlich-orange 

rotlich-orange 

i rosenrot 

Phenolphtalein 

i farblos 

farblos 

rosa 

kettenmethode we it zuriicksteht und nur 

approximative 


Werte gibt. Vergleicht man die mittelst der Gasketten- und mittelst 
der kolorimetrischen Methode erhaltenen Werte, so sieht man sehr oft 
Unterschiede von ca. 1 / 3 Zehnerpotenz der H-Ionenkonzentration. 
Ganz abgeselien von der Eigenfarbe des Serums scheinen die Unte;- 
schiede durch den betrachtlichen Gehalt des Blutserums an Eiweiss 
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und an neutralen Salzen bedingt zu sein, da nach den Untersuchungen 
von S. P. L. Sorensen 1 ) die meisten Indikatoren in Gegenwart dieser 
Stoffe bei anderen Reaktionsstufen als ohne dieselben umschlagen. 

Aus den in der vorliegenden Arbeit angefiihrten Tabellen ist u. a. 
ersichtlich, das mittelst der Indikatorenmethode vielfach keine Ver- 
ringerung der Blutalkaleszenz gefunden wird, wahrend die elektro- 
metrische eine deutliche Verringerung anzeigt. Auch das Umgekehrte 
findet — allerdings seltener — statt. 

Wenn also in einheitlichen eiweissfreien Losungen mittelst der 
Indikatorenmethode nach unseren und anderer Untersuchungen (E. 
Salm) genaue Resultate erhalten werden, so ist diese Untersuchungs- 
methode fur wissenschaftliche Untersuchungen zwecks Bestimmung der 
Reaktionen des Blutserums unserer Erfahrung nach nicht brauchbar. 

Die elektrometrische oder Gaskettenmethode. 

Gasketten sind galvanische Elemente mit Gaselektroden. Letztere 
werden in der Weise hergestestellt, dass blanke Platinelektroden auf 
elektrolytischem Wege mit einer feinen Schicht von Platinmoor iiber- 
zogen und alsdann mit dem entsprechenden Gase (Wasserstoff) ge- 
sattigt werden. Zur Bestimmung der Wasserstoffionenkonzentrat ion 
werden Wasserstoffkonzentrationsketten, d. h. zwei sich beriihrende 
Losungen von verschiedener Wasserstoffionenkonzentration hergestellt. 
In dieselben tauchen die mit reinem Wasserstoff gesattigten Platin¬ 
elektroden. 

Die elektromotorische Kraft einer derartigen Kette besteht nach 
W. Nernst 2 ) aus den beiden Elektrodenpotentialen jtj und jr 2 und dem 
Kontaktpotentikal jt z . Wenn man aber den sich beriihrenden Losungen 
in verhaltnismassig grossem Uberschuss, jedoch in gleicher Konzen- 
tration, denselben indiffcrenten Elektrolyten z. B. NaCl zusetzt, so 
ist das Kontaktpotential annahernd gleich Null. Nach der Nersnst- 
schen Formel ist alsdann die Potentialdifferenz zwischen einer Wasser- 
stoffelektrode und einer Wasserstoffionen enthaltenden Losung 

C 

n = 0.0002 • T • lg 10 —, 
c 

wobei T = absolute Temperatur, C = Losungstension, c = Konzen- 
tration der Wasserstoffionen des Elektrolyten. Sind nun die Wasser- 
stoffionenkonzentrationen der beiden die Kette zusammensetzenden 
Lbsungen = Cj und c 2 , so ist: 

1) Binchem. Zeitsrhr. Bd. 21, S. 131. 

2) Zentrallilatt f. physiol. Chemie. B<1. 4, S. 174.1889. 
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= 0,0002 • T • lg 10 • — und ar 2 = 0,0002 • T • lg 10 • — . 

C 1 C 2 

1st Cj grosser als c 2 , so geht der elektrische Strom in der Kette von jr 2 
zu und es betragt, da vernachlassigt werden kann, die elektro- 
motorische Kraft E der Gaskette: 

E = x 2 — jtj = 0,0002 T-lg 10 - — 0,0002 T -lg 10 - - = 

c 2 c i 

0,0002 T (lg 10 c — lg 10 c 2 — lg 10 c + lg 10 c t ) = 0,0002 • T • lg 10 - 1 2 • 

c 2 

Schalten wir mm an Stelle der einen Salzlosung das zu unter- 
suchende Blutserum ein und ist die Ionenkonzentration c x bekannt, 
so konnen wir die elektromotorische Kraft der Kette bestimmen und 
dadurch auch die Ionenkonzentration des Serums berecbnen. Damit 
zwischen der Saurelosung und dem Serum keine chemischen Reaktionen 
eintreten, wird eine indifferente Mittelfliissigkeit und zwar eine V 8 nor- 
male Kochsalzlosung eingeschaltet, da die letztere der Leitfahigkeit 
des Serums nahezu entspricht. Es ist deswegen das Diffusionspotential 
zwischen dem Serum imd der Kochsalzlosung gleich Null. 

Statt der sonst iiblichen 0,01-normalen Salzsaurelosung wurde in 
unseren Versuchen eine 0,001-normale Losung verwandt, da nach 
Bugarsky 1 ) das Diffusionspotential um so vollkommener eliminiert 
wird, je grosser der Unterschied der Saurekonzentration und des mit 
gleichem Anion zugesetzten Salzes ist. Ausserdem wird der Salzsaure 
so viel Kochsalz in Substanz hinzugefiigt, dass sie gegen Kochsalz 
Vg normal wird. 

Unser Apparat(Fig. 1), welcher einigeAbanderungen von demSalmschen’) 
zeigt, besteht aus 2 U-formig gebogenen Glasrohren A und A u die auf einem 
gemeinsamen Gestell montiert sind, und einem Mittelstiick M, das den mit >/ a 
norm. Kochsalzlosung getrankten DochtD tragt. Der langere Schenkel jcder der 
beiden U-Rohren wird mit einem doppelt durchbohrten Gummistopsel G, welcher 
eine Platinelektrode und ein kurzes Glasrohrchen Z fiir die Wasserstoffzuleitung 
tragt, luftdicht verschlossen. Die Elektrode E besteht aus einer Platinplatte, 
die in ein Glasrohrchen eingeschmolzen ist und mit dem Quecksilber innerhalb 
des Rbhrchens in Kontakt steht, so dass der elektrische Strom von der Platin¬ 
platte durch das Quecksilber zu den Drahten abgeleitet wird. 

Um eine konstante elektromotorische Kraft der Wasserstoffkonzen- 
trationskette zu erzielen, miissen die Platinplatten gleichmassig mit Wasserstoff 
gesattigt sein. Vorher miissen sie zuerst sorgfaltig gereinigt werden, was durch 
AusglUhen in einer Bunsenflamme und nachfolgender Abspiilung mit konzen- 


1) Zeitschr. f. anoigan. Chemie. Bd. 14, S. 145. 

2) Zeitschr. f. physiol. Chemie. Bd. 57, Heft 4. 
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Irierter Natronlauge und dann mit Salpetersaure geschieht. Nach grundlicher 
Abspiilung mit destilliertem Wasser taucht man beide Platinelektroden in Kurl- 
baum-Lummersche Fliissigkeit (3 Proz. Platinchlorid und 0,025 Proz. Blei- 
zucker) ein und verbindet sie unter Einschaltung eines Stromwenders mit einem 
Akkumulator von ca. 2 Volt Spannung. Unter haufigem Wenden des Stromes 
tiberziehen sich die Platinplatten mit einem samtschwarzen Uberzuge von 
Platinmoor. 

Wahrend des Platinierungsprozesses, welcher ca. 8 Minuten beansprucht, 
entwickelt sich an den Elektroden Chlor, welches vom Platinmoor absorbiert 
wird. Die Entchlorung der Elektroden geschieht alsdann am besten auf elektro- 



Fig. 1. 

] Metallkontakte 
K, — Anode 1 

D — Driihte 

Z — Zj Wasserstoffzuleitungsrbhrchen 
D — mit V,-norm. Na Cl getriinkter Docht. 

Q — Quecksilber. 


A — A — Glasrohren 
M — Mittelstiick 
E — Platinplatten 
G — Gummistbpsel 


lytischem Wege, indem man beide in einer verdiinnte Schwefelsaure ent- 
haltenden Zersetzungszelle 15 Minuten lang kathodisch polarisiert, worauf die 
hierdurch entstandene Salzsiiure durch Spiilen mit destilliertem Wasser ent- 
fernt wird. 

Die platinierten Elektroden werden in Leitfahigkeitswasser aufbewahrt 
und werden nach Benutzung mit kaltem, dahn mit heissem destillierten Wasser 
grundlich abgespiilt. Der Platinierungsprozess muss wiederholt werden. sobald 
die Elektroden zu ihrer Sattigung mit Wasserstoff ungebuhrlich viel Zeit in 
Anspruch nehmen. 

Die Sattigung der Platinelektroden mit Wasserstoff erfolgt erst nach Fiillung 
der beiden Elektrodengefasse A t und A (s. Fig. 1). Das eine U-Rohr wird dann 
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mit 10 ccm 0,001 norm. Salzsaurelosung, der 73 mg NaCI in Substanz zugesetzt 
wird, gefiillt, das andere mit ebensolchem Quantum Serum, worauf beide Ge- 
fasse mit den Gummistopseln G und G x fest verschlossen werden. 

Erst jetzt wird aus einem Kippschen Apparat reiner Wasserstoff, welcher 
in demselben aus chemisch reinem Aluminium und 0,1-norm. Kalilaugehergestellt 
■werden (Friedenthal 1 )) und eine Waschflasche mit reinem Wasser passiert 
haben muss, mittelst eine T-formigen Verbindung durch die Rohren Z und Z, 
in die Elektrodengefasse A und A x zugeleitet. Die Zuleitung geschieht 
nicht langer, als bis alleLuft fiber derFlfissigkeit durch die letztere hindurch aus 
dem offenen ktirzeren Schenkel der U-Rohre entwichen ist, was ca. 5 Sekunden 
beansprucht und nach welcher Zeit dann das Hauptzuleitungsrohr abgeklemmt 
wird. 

Da die Elektroden etwas Wasserstoff absorbieren, so steigt nach einer 
gewissen Zeit das Flfissigkeitsniveau in den langeren Schenkel der Elektroden¬ 
gefasse, worauf wieder etwas Wasserstoff zugeleitet werden muss. 

Betonen mochte ich an dieser Stelle, dass wir bei Sattigung der Platin- 
elektroden mit Wasserstoff nicht mehr von dem letzteren Gas durch die Blut- 
fliissigkeit leiteten, als wie absolut notwendig war, da bei langerer Durchleitung 
von Wasserstoff gas durch das Blutserum sehr leicht Kohlensaure aus dem 
letzteren mitgerissen und dadurch die Aciditat des Serums geringer wfirde. 
Wir haben uns fiberzeugt, dass bei unserem Verfahren, in welchem wir nur sehr 
wenig Wasserstoff durch das Serum durchleiten, etwas Derartiges nicht statt- 
findet (s. S. 637 u. 638). 

Die vollstandige Sattigung der Elektroden mit Wasserstoff ist in ca. 
2 Stunden erreicht, worauf die Gaskette in einen Wasserthermostaten 
gebracht und die Verbindung der beiden Flfissigkeiten durch den in Kochsalz 
getrankten Docht (D) bewerkstelligt wird. Nach jeder Messung wird das Mittel- 
stfick (M) mit dem Docht entfernt, um das Herfiberdiffundieren der Salzsaure¬ 
losung in das andere U-Rohr zu vermeiden. 

Die Messungen der EMK der Gaskette, welche nach der Methode von 
Du Bois-Reymond ausgefiihrt wurden, erfolgen in Intervallen von je 15 Mi- 
nuten, bis sie konstante Werte ergeben. 

Der Akkumulator A (s. Fig. 2), welcher grossere elektromotorische Kraft 
besitzt, als die beiden hintereinander geschalteten Elemente N und G, wird mit 
den Enden eines Platiniridiumdrahtcs der Messbrficke BC verbunden, wodurch 
innerhalb des Drahtes ein Potentialgefalle entsteht, welches proportional dem 
Abstand von B wachst. 

In der Abzweigung BNWSKD schaltet man das Normalelement und die 

Gaskette einmal im gleichen Sinn (-j-, H-) hintereinander ein, so dass man 

die Summe, das andere Mai entgegengesetzt (-f—,-H ein, so dass man die 

Differenz ihrer Wirkung erhalt. Wird die elektromotorische Kraft des Normal- 
elementes mit E N und die der Gaskette mit E G bezeichnet, so hat man im ersten 
Falle E n +E g , im zw r eiten — E N — E G . Schiebt man jedesmal den Gleit- 
kontakt so, dass das eingeschaltete Kapillarelektrometer K Stromlosigkeit 
anzeigt, dann ist im ersten Falle die elektromotorische Kraft E N + E G gleich 


1) s. in Abderhalden, Handbuch der chem. Arbeitsmethoden. Bd. 1, S. 534. 
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dem Potentialabfall auf der Strecke BF, und im zweiten gleich dem Potential- 
abfall auf der Strecke B E. Dann verhalten sich die beiden elektromotorisehen 
Krafte wie die Strecken BF und BE zueinander. Somit ware: 


(Ejjf -f- Eq) : (Ejj — Eq) = BF: BE 


und die EMK der Gaskette 


Eq = E N 


BF —BE 
BF+BE ‘ 


Da E n (1,019 V. bei 20° C) BF und BE bekannt sind, so lasst sich die EMK der 
Gaskette E aus der Gleichung berechnen. 

Die Schliessung des Stromes in der Abzweigung BKD erfolgt durch den 
Momentschliissel (Tasterschlussel) S und soil moglichst kurz dauern, mn die EMK 
des Nonnalelementes konstant zu erhalten. 



Fig. 2. 


A — Akkumulator (ca. 2 V. Spannung) 

BC — Messbriicke 
D — Gleitkontakt 

N — Normalelement (elcktromotnrische Kraft = 1,019 V.) 
W — Stromweiuler 
G — Gaskette 
S — Momentschliissel 

K — Kapillarelektrometcr mit evakuierter Kapillarrohre 
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Ferner soil das Kapillarelektrometer nach jedesmaliger Benutzung zur 
Ableitung des Polarisationsstromes durch den Schlfissel kurz geschlossen 
werden; bei Nichtbeachtung dieser Regel leidet die Empfindlichkeit des Instru- 
mentes. 

Die Messungen wurden in all unseren Versuchen bei 37° C ausgeffihrt. 

Aus der gemessenen elektromotorischen Kraft der Gaskette E be- 
recbnet sich die gesuchte Wasserstoffionenkonzentration des Serums, 
die wir mit C bezeichnen wollen nach der oben bereits angefiihrten 
Gleichung zu 

1 _1 EG 
gio C x gio c i 0^0002 T ' 

in welcher statt T die in Graden der absoluten Temperaturskala aus- 
gedriickte Temperatur, bei welcher die Messung erfolgte, also 310 zu 
setzen ist und statt c x —10 -8 , d. i. die in Gramm-Aquivalenten aus- 
gedriickte Wasserstoffionenkonzentration der 0,001 norm. Salzsaure. 
Also ist 

lgi<A = lg , 0 io - 8 — — • 

010 * 610 0,062 

Was nun die Fehlergrenze der elektrometrischen Messungen eiweiss- 
haltiger Losungen iiberhaupt anlangt, so ist bei derartigen Messungen 
nach den ubereinstimmenden Resultaten der Untersuchungen von 
S.P.L. Sorensen *) und K. A. Hasselbalch und Chr. Lundsgaard 1 2 ) 
eine grossere Genauigkeit als bis zu + 3 Millivolt nicht zu erzielen, 
was einem Fehler von ca. +_ 7 Proz. der Wasserstoffionenkonzentration 
entspricht. 

Bei einem Vergleich der Resultate der elektrometrischen mit den 
alteren, besonders titrimetrischen Bestimmungen des Blutes muss her- 
vorgehoben werden, dass beide Methoden nicht dieselben Ergebnisse 
zeitigen konnen, dass die Ionenalkaleszenz und Titrationsalkaleszenz 
zwei ganz verschiedene Begriffe sind. Wir haben bei unseren Versuchen 
verschiedentlich beide Methoden angewandt, und die Titrationsalkales¬ 
zenz durch Titration mit 0,1-norm. Weinsaure unter Benutzung von 
Lackmuspapier von Griibler als Indikator bestimmt. 

Das zur Untersuchung dienende Blut wurde unseren Patienten 
mittels einer sterilen Nadel aus der Vena mediana cubiti im niichtemen 
Zustande nach Anlegung einer Stauungsbinde am Oberarm entnommen. 
Es wurde direkt in Zentrifugierglaser von Jenenser Glas aufgefangen, 


1) Biochem. Zeitschr. Bd. 21, S. 131. 

2) Biochem. Zeitschr. Bd. 1912, S. 76. 
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im Eisschranke 12—24 Stunden lang aufbewahrt, dann zentrifugiert 
undzur Untersuchung verwandt. 

Ehe ich auf die Ergebnisse unserer Untersuchungen 1 ) eingelie. 
sei noch kurz die Frage erortert, ob die Alkaleszenz des Blutserums und 
die des Gesamtblutes dieselbe ist. Verschiedene Autoren (Michaelis 
and Rona 2 ), Hasselbalch und Lundsgaard 3 )) haben namlich ge- 
funden, dass das Gesamtblut eine niedrigere Alkaleszenz als das Blut- 
serum zeigt, wahrend Huber 4 ) gerade das entgegengesetzte Resultat 
erhalten hat. Auch wir haben solche Untersuchungen angestellt, indein 
wir die Wasserstoffionenkonzentration sowohl im Serum, wie im hiru- 
dinisierten und defibrinierten Gesamtblut bestimmten. Die Defihri- 
nierung des Blutes geschah durch Umschiitteln mit sterilen Glasperlen. 

Tabelle 2. 


Hund 1: 

CH 

CO II 

Serum 

0,18 X 10- v 

14,1 x 10- 7 

Hirudinisiertes Gesamtblut 

0,81 X II'" 1 

3,10 X 10- 7 

Deii bri 11 i ertes G esa m tb 1 ut 

0,75 X 10- 7 

3.40 X 10- 7 

Hund 2: Serum 

0,30 X 10- 7 

7.13 X 10- 7 

Hirudinisiertes Gesamtblut 

1,20 X 1**— 7 

2.13 x 10— 7 

Dcfibriniertes Gesamtblut 

1,09 X 10- 7 

2.34 X I"" 7 

Mens eh (Uramie): Serum 

0,23 X 10- 7 

11.23 X 10- 7 

Hirudinisiertes Gesamtblut 

0,74 X 10- 7 

3.40 x 10- 7 

Defibriniertes Gesamtblut 

0,78 X 10- 7 

3,28 X 10- 7 


Aus der Tabelle 2 folgt, dass das Serum eine geringere Menge von 
H-Ionen als das Gesamtblut besitzt und dass das hirudinierte und 
defibrinierte Gesamtblut ungefahr dieselbe Ionen-Alkaleszenz auf- 
weisen. 

Bei Anstellung deratiger Versuehe fiillt jedoch sofort auf, dass mir 
dann in dem Gesamtblut eine grbssere Anzahl H-Ionen gefunden 
wird, wenn die Blutkurperehen in der Fliissigkeit gleichiniissig ver- 
teilt sind und die Elektroden in das Plasma plus Blutkurperehen ein- 
tauclien. Senken sieli aber die Blutkurperehen zu Boden, su dass die 
Elektroden nur das Blutplasma und nicht die Blutkurperehen beriihren, 
so ist die Anzahl der H-Ionen vermindert und anniihernd gleich der des 


1) Hoi der Ausfiihrung der Untersuchungen erfreute ich mich der Hilfe der Herren 
W. M iiller, Gerpott, Kiistner und Meinck. Ich bin den Betreifenden fur ihr tlcis-ige* 
wissenschaftliches Arbeiten zu grbsstem Danke verpflichtet. 

2) Biochem. Zeitsclir. lid. lb. l'JUtb 

3) liiochem. Zcitschr. Bd. 3b, l'.*12. 

I) Arcliiv f. die ges. Physiologic. Bd. 1*9. 1903. 
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Serums. Sobald aber darauf die Blutkorperchen durch Schiitteln 
wieder aufgewirbelt werden, so tritt eine Erhohung der H-Ionen ein, 
und zwar ist dann die H-Ionenkonzentration ungefahr gleich der an 
demselben Blut vorher ermittelten. Man kann diesen Versuch so oft 
man will bei demselben Gesamtblut wiederholen und bekommt stets 
dieselben Resultate. 

Als Erklarung fur diese Erscheinungen sind zwei Moglichkeiten 
gegeben: Entweder ist in den Blutkorperchen in der Tat ein Stoff mit 
geringerer Alkalszenz vorhanden als im Blutplasma, oder aber die roten 
Blutkorperchen leiten als korpuskulare Elemente den elektrischen 
Strom schlechter als das Blutplasma, wodurch natiirlich in beiden 
Fallen ein schwacherer Strom in der Gaskette entstehen muss. So ware 
die verminderte elektromotorische Kraft in der Gaskette im zweiten 
Falle nicht durch eine Erhohung der Zahl der Wasserstoffionen in- der 
Blutflussigkeit sondern durch die Anwesenheit der schlecht leitenden 
roten Blutkorperchen bedingt. 

Unserer Auffassung nach wird die letzte Annahme, namlich dass 
die Blutkorperchen schlechter den elektrischen Strom leiten, dasRichtige 
treffen und dass so nur scheinbar eine Erhohung der H-Ionen 
durch die Anwesenheit der Blutkorperchen in der Blutflussigkeit ge- 
funden wird. Zum Beweis fur die Richtigkeit unserer Annahme ist 
u. a. hier anzufiihren, dass bei alien bis jetzt vorliegenden Versuchen 
das Plasma eine hohere Alkaleszenz als das Gesamtblut zeigte und nie- 
mals das umgekehrte Verhalten festgestellt werden konnte. Wenn man 
bedenkt, dass im Gewebe doch verschiedentlich saure Produkte ent¬ 
stehen, welche sich dem Plasma mitteilen, so ware eigentlich zu er- 
warten, dass dadurch ,,zeitweilig“ wenigstens das Blutplasma eine 
grossere Aciditat als die Blutkorperchen besitzen wiirde. Ferner spricht 
fiir unsere Annahme das Resultat des oben bereits erwahnten Ver- 
suchs, bei welchem das Schiitteln des gleichen Gesamtblutes unziihlige 
Male ausgefiihrt werden kann, ohne dass weder die Differenz noch die 
Hohe der H-Ionenkonzentration im Gesamtblut und Plasma sich wesent- 
lich anderte. Wenn in den roten Blutkorperchen eine chemische Ver- 
bindung von geringerer Alkaleszenz ware, so miisste man doch denken, 
dass die Differenz der H-Ionenkonzentration im Verlauf des Versuchs 
einmal eine andere werden und ein Ausgleich der Alkaleszenz von 
Blutkorperchen und Plasma allmahlich eintreten wiirde! 

In der vorliegenden Arbeit haben wir nicht die Reaktion des 
Gesamtblutes, sondern nur diejenige des Blutplasmas oder Serums 
untersucht, weil wir annahmen, dass die Blutkorperchen schlechte 
elektrische Leiter sind, und schon deswegen einwandfreie Zahlen der 
Alkaleszenz des Gesamtblutes iiberhaupt nicht mittelst der elektro- 
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metrischen Methode zu erhalten sind. Unserer Meinung nach kommt bei 
der physiologischen Tatigkeit des Blutes im Korper in erster Linie die 
Reaktion des Blutplasma und nicht die des Gesamtblutes in Betracht. 
Auch wird, da das Blutplasma die Gewebe umspiilt und dabei saure 
oder alkalische Stoffwechselprodukte aufnimmt und abgibt, bei einer 
Reaktionsverschiebung des Gesamtblutes das Blutplasma in erster 
Linie einem Wechsel der Reaktion unterworfen sein. 'Eeine ev. auf- 
tretende Reaktionsanderung muss demnach durch eine Untersuchung 
des Blutplasma am ehesten zu erkennen sein. 

DenVorschlag von Hasselbalch und Lundsgaard 1 ), die Alkales- 
zenz aller Blutproben bei einer Kohlensaurespannung zu untersuchen, 
welche der Alveolarluft des betreffenden Individuums entspricht, u m 
dadurch die wirkliche Alkaleszenz im Inneren des Organismus zu er- 
ermitteln, haben wir deswegen nicht ausgefiihrt, weil der Partialdruck 
der Kohlensaure in der Alveolarluft bei den verschiedenenErkrankungen 
ganz enorme Schwankungen zeigt und ausserdem bei vielen Kranken 
nicht exakt bestimmt werden kann (s. o.). Unserer Meinung nach werden 
wir einen viel geringeren Fehler bei der Bestimmung der Alkaleszenz 
des Blutes begehen, wenn wir den Partialdruck der Kohlensaure ganz 
vernachlassigen, als wenn wir die H-Ionenkonzentration im Serum 
von Kranken, wie es Hasselbalch und Lundsgaard bei normalen 
Individuen getan haben, bei einem Kohlensaurepartialdruck von 
40 mm Hg. gemessen hatten. 

Auch mochten wir hier nochmals hervorheben, dass wir bei der 
Anstellung der elektrometrischen Messung nicht mehr und nicht 
langer H durch das Serum durchleiteten, als absolut notwendig war 
(bei alien unseren Untersuchungen 5 Sekunden lang s. p. 631). Liessen 
wir dagegen langere Zeit H durch das Serum hindurchstromen, so 
wurde es alkalischer, — offenbar weil C0 2 mit dem H aus dem Serum 
mitgerissen wurde. 

Folgende Versuche vermogen dies zu illustrieren: 

Die elektrometrische Messung eines Blutserums ergab bei 5 .Se¬ 
kunden langein Durchleiten von H: 

CH = 0.273 x 10~ 7 
COH = 9,38 x 10- 7 

Die elektrometrische Messung desselben Serums ergab bei 12Minuten 
langem Durchleiten von H: 

CH = 0,0768 X 10- 7 
0011 = 33,33 X 10- 7 

1) Biorhera. Zeitschr. 38 (1912) und 41 (1912). 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Experimentelle Untersuchungen iiber den Grad der Blutalkaleszenz. 637 

Nun ware es das einfachste gewesen, bei unseren Alkaleszenz- 
bestimmungen den H iiberhaupt nicht durch das zu untersuchende 
Serum, sondern nur iiber dasselbe zu leiten, um dadurch die iiber dem 
Serum befindliche Luft zu verdrangen. Da das letztere Verfahren jedoch 
technisch schwierig auszufuhren war, so haben wir davon Abstand ge- 
nommen, nachdem wir uns durch zahlreiche Versuche davon iiber- 
zeugt hatten, daB bei 5 Sekunden langem Durchleiten von H die- 
selben Alkaleszenzwerte wie bei Dariiberleiten des H gefunden werden. 

Es seien hier noch die Resultate eines solchen Versuches mit- 
geteilt, bei welchem wir die Alkaleszenzwerte eines Serums sowohl bei 
Durch- wie Dariiberleiten des H, ferner auch diejenigen bei Durch¬ 
leiten eines Mischgases von H + C0 2 bestimmten, wobei der Partial- 
druck der C0 2 =' 41 mm Hg betrug, also ungefahr so groB wie in der 
Lungenalveolarluft eines normalen Menschen war: 

Die elektrometrische Messung des Serums ergab bei Dariiberleiten 
des H iiber das Serum: 

CH = 0,2114 xl0“ 7 
COH =12,111 x 10- 7 

Die elektrometrische Messung desselben Serums ergab bei 5 Se¬ 
kunden langem Durchleiten von H durch das Serum: 

CH = 0,187 xlO- 7 
COH = 13,69 x 10~ 7 

Die elektrometrische Messung des gleichen Serums ergab bei 
y 2 stiindigem Durchleiten eines Mischgases von H + C0 2 (Partial- 
druck der C0 2 = 41 mm Hg): 

CH = 0,283 x 10“ 7 
COH = 9,05 x 10- 7 

Die elektrometrische Messung desselben Serums ergab bei % stiin- 
digem Durchleiten desselben Mischgases: 

CH = 0,282 x 10“ 7 
COH = 9,06 x 10“ 7 

Offenbar war bei diesem Versuche der C0 2 Partialdruck der Lungen¬ 
alveolarluft etwas geringer als 41 mm Hg, da die Alkaleszenz des Blut- 
serums durch das Durchleiten des Mischgases um eine Kleinigkeit 
niedriger wurde. Ware der Partialdruck der Lungenalveolarfuft gleich 
41 mm Hg gewesen, so ware die Alkaleszenz durch das Durchleiten 
des Mischgases nicht verandert worden. 
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Ta- 


Datum der 
Blutentnahme 

Name, Geschlecht 

Alter 

EMK in Volt 
bei 37® C 

CH 

22. I. 1912 

W. M., niannl., 

1 28 

0,295 

0,18 X 10- 7 

19. II. 1912 

derselbe 

n 

0.292 

0.20 X 10- 7 

7. IX. 1911 

M. F., mannl. 

22 

0,282 

0,27 X 10- 7 

9. IX. 1911 

R. Th., „ 

52 

0,270 

0,44 X 10- 7 

1. III. 1912 

Hund Nr. 1 


0,286 

0,24 X 10- 7 

4. III. 1912 

Hund Nr. 2 


0,280 

0,30 X 10- 7 

8. III. 1912 

Hund Nr. 3 


0,261 

0,62 X 10- 7 

7. IV. 1912 

Leipziger 

Leitungswasser 


0,259 

0,61 X 10- 7 


Aus dera bis jetzt angefuhrten durfte ersichtlich sein, dass alle 
Methoden, welche den absoluten Grad der Alkaleszenz des Gesamt- 
blutes zu bestimmen suchen, mit mehr oder weniger grossen Fehlern 
behaftetsind. Dariiber kann jedochkeinZweifel sein, dass die elektro- 
metrische Methode, wenn auch die absoluten Werte der Ionen- 
alkaleszenz noch einer kleinen Korrektur bedxirfen, alle Schwan- 
kungen der Alkaleszenz des Blutes einwandfrei und absolut 
zuverlassig angibt. Dies zeigt bis jetzt aber keine andere der 
bestehenden Methoden an. 

Die zurZeit am meistengebrauchliche Methode, dieC0 2 -Bestimmung 
des Blutes, kann, wie schon erwahnt, einen MaBstab fur die Gesamt- 
alkaleszenz nicht abgeben. Wenn man verschiedentlich auch sieht, 
dass zugleich mit Zunalime der H-Ionenkonzentration des Blutes der 
Gehalt an C0 2 abnimmt, so ist dies aber nicht immer der Fall. Es wird 
in Folgendem ofter gezeigt werden, dass eine Abnahme des C0 2 - 
Gehalts des Blutes vorhanden sein, wahrend der Gehalt an 
H-Ionen gleichgeblieben, ja sogar deutlich vermindert 
sein kann. Nach dem oben Ausgefiihrten kann etwas Derartiges 
moglich sein, und wird von uns in folgendem direkt bewiesen. 

Wir glauben ferner, dass die von uns gefundenen Alkaleszenzwerte 
des Blutes auch deswegen von grossem Werte sind, weil sie mit ein und 
derselben Methode von einem Untersucher gefunden worden sind 
und schon allein aus diesem Grunde anstandslos miteinander vcr- 
glichen werden konnen. Verschiedene in der Literatur veroffentlichte 
Zahlen der H-Ionenkonzentration lassen sich dagegen mit den unsrig.n 
und untereinander nicht immer vergleichen, da sie z. T. mit ver- 
schiedenen Methoden und meist nicht bei Korpertemperatur, sondern 
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belle 3. 


C 0 H = WX1°- 

Lri 

CH mittels der 
Indikatorenmethode 

Gesamtalkal. 
in mg NaOH 

Bemerkungen 

14,1 X 10- 7 

0,50 X 10- 7 


Normaler Mensch. 

13 X 10- 7 

0,50 X 10- 7 

136 


9,85 X 10- 7 

0,22 X 10- 7 

120 

Normaler Rekonvaleszent. 

5,82 X 10- 7 

0,60 X 10- 7 

136 


10,47 X 10- 7 

0,60 X 10- 7 

104 


8,37 X 10- 7 

0,50 X 10- 7 



4,13 X 10- 7 

— 

112 

i 


3,82 X 10- 7 

— 

— 



bei 18° bestimmt worden sind. Wir sind aber der Meinung, dass die bei 
Korpertemperatur gefundenen H- reap. OH-Ionenwerte den natur- 
lichen Verhaltnissen mehr als die anderen entsprechen. 

In der Tabelle 3 mochte ich zuerst einige Resultate unserer Unter¬ 
suchungen an gesunden Menschen und Tieren anfiihren. 

Aus unseren Untersuchungen an normalen menschlichen Seris 
ergibt sich, dass die H-Ionenkonzentration um etwa 0, 27 X 10 -7 (in 
Gramm-Aquivalenten pro Liter ausgedriickt) schwankt, was einer 
OH-Konzentration von etwa 9,5 x 10“ 7 entsprechen wiirde. Fiir 
Hundeblutserum wiirden die Mittelwerte fiir die H-Konzentration 
0,38 x 10 -7 und die fiir die OH-Konzentration 6,71 X 10“ 7 betragen. 
Es ist demnach, da die Werte fur die OH-Ionen grosser als die fiir 
die H-Ionen sind, die Reaktion des normalen Blutserums als 
leicht alkalisch zu bezeichnen. 

Bei normalen Menschen fanden wir nun Schwankungen dieser Al- 
kaleszenz, und zwar lagen sie fiir die OH-Ionen ungefahr zwischen 
den absoluten Werten 5—15. Dabei haben wir stets, wo nicht anders 
bemerkt, das Blutserum in niichtemem Zustande aus der Vena mediana 
eines Armes entnommen, und nur nach gewissen Prozeduren und unter 
pathologischen Verhaltnissen konnten wir andere als die soeben ge- 
nannten Alkaleszenzwerte konstatieren. 

Um eine Vorstellung von der Grosse der H-Ionenkonzentration des 
Serums zu bekommen, haben wir die H-Ionenkonzentration des Leipziger 
Leitungswassers bestimmt, welche 0,61 X 10“ 7 betragt. Es ware dem¬ 
nach das Leitungswasser ebenfalls als leicht alkalisch, das Blutserum 
aber als etwas mehr alkalisch als das Leitungswasser zu bezeichnen. 
Die von uns ermittelten Alkaleszenzwerte des Blutes stimmen recht 
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gut mit den von M. Pfaundler 1 2 3 ) publizierten Zahlen iiberein. Die 
von uns mittels der titrimetrischen Methode erzielten Werte fiir die 
Gesamtalkaleszenz sind etwas niedriger als die von v. Limbeck*). 
Aller Wahrscheinlichkeit nach berubt dies darauf, dass wir nicht wie 
der betreffende Autor Lackmoidpapier, sondem neutrales Lackmus- 
papier als Indikator verwandten (s. auch L. Caro*)). 

Die Blutalkaleszenz im Hunger und nach Aufnahme 
verschiedener Nahrung. 

Tabelle 4. 



COH des 
Blutserums 

CH des 
Blutserums 

Bemerkungen 

Normaler Mensch 

14,066 X 10-7 

0,182 X 10- 7 

im niicht. Zustande entnommen. 

Derselbe 

9,746 X 10— 7 

0,263 X 10- 7 

4 Std. nach Einnahme von 3uU g 
rohen geschabten Fleisches. 

Derselbe 

12,979 X 10- 7 

0,196 X 10- 7 

im niichternen Zustande. 

»» 

10,12 X 10- 7 

0,253 X 10- 7 

4 Std. nach Einnahme von 37 g 
Roborat. 

Hunt! 

8,366 X 10- 7 

0,306 X 10- 7 

im niichternen Zustande. 

Derselbe 

7,00 X 10- 7 

0,366 X 10 - 7 

nach Einnahme v. 60 g Roborat. 

Kaninchen 

4,266 X 10- 7 

0,600 X 10- 7 

nach 2 wochenlang. ausschliess- 
lichen Griinfutter — niicht. 

Dasselbe 

6,737 X 10- 7 

0,380 X 10- 7 

nach 2 wochenlang. ausschliessl. 
Haferfutter — niiehtern 

Pat. B., 25 J. alt, 

9,143 X 10- 7 

0,280 X 10- 7 

niichtem. 

Diabetes mellitus 
lev is 

9,143 X 10- 7 

0,280 X 10-’ 

4 Std. nach Einnahme von 200 g 
rohen geschabten Fleisches. 

Dieselbe Patient. 

10.157 X 10- 7 

0,254 X 10- 7 

niiehtern. 

>» 

9,660 X 10- 7 

0,265 X 10- 7 

4 Std. nach Einnahme von 40 g 
Roborat. 

Pat. Schra., 

24 J. alt, 

10,622 X 10- 7 

0,241 X 10- 7 

niicht., nach gewohnl. gemischt. 
Kost an den vorhergeh. Tauen. 

Diabetes mellitus 
gravis 

7,805 X 10- 7 

0,328 X 10- 7 

niicht., nach 2 tag. Fleischkost 
(ohne Kohlehydrate). 


10,622 X 10- 7 

0,2407 xlO- 7 

niiehtern, nach 2 tag. Gemiise- 
kost. 


Aus der Tabelle 4 folgt, dass die Alkaleszenz des Blutserums 
bei inanchen Menschen und Tieren 4 Stunden nach Einnahme von 
Eiweiss etwas geringer ist, bei anderen aber nach wie vor gleich 
bleibt. Ein deutlieher Unterschied zwisehen der Wirkung von pflanz- 
lichem und vegetabilischem Eiweiss auf die Blutalkaleszenz ist nicht zu 


1) Archiv f. Kinderhcilk. Bd. 41, S. 161. 1905. 

2) v. Limbeck, (irmidriss einer klinischen Pathologie des Blutes. 1892. S. 53. 

3) Zeitschr. f. chem. Medizin. Bd. 30, 8. 339. 1896. 
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konstatieren. Ausserdem zeigt der Yersuch bei dem schweren Diabetiker 
Sch., dass bei einer gemischten und bei einer Gemiisekost die Alkaleszenz 
des Blutserums etwas grosser als bei einer reichlichen Fleischkost ist. 
Dass bei Kaninchen nach ausschliesslichem Griinfutter die Alkaleszenz 
so niedrig gefunden wurde, beruht offenbar darauf, dass das Tier 
wahrend der fraglicben Zeit viel eigene Korpersubstanz einschmolz, 
da es sehr abnahm und an Durchfallen litt. 

Da nun anzunehmen war, dass bei der Verdauung des Eiweisses 
durch die im Magen erfolgte Sekretion von Salzsaure die H-Ionen im 
Blute ab- und dafiir die OH-Ionen zur Zeit der Magenverdauung zu- 
nelimen wiirden, also kiirzere Zeit nach der Fleischzufuhr ein ent- 
gegengesetztes Verhalten wie in der Tabelle 4 ermittelte a priori 
eigentlich zu erwarten war, so wurde in weiteren Versuchen an zwei 
Hunden das Verhalten der Alkaleszenz des Blutserums auch in den 
ersten Stunden nach Aufnahme von Fleisch un ter such t. 


Tabelle 5. 



Zeit der 
Blutentnahme 

CH 

des Blutserums 

COH 

des Blutserums 

Bemerkungen 

Hund 1 

8 Uhr 57 Min. 

0,1722 X 10- 7 

14,8 X 10-’ 

niichtem seit % Tag, 





Bekommt 9 Uhr 400 g 





geschabtes fetlfreies 





Rindileisch. 


9 „ 23 „ 

0,1641 X 10- 7 

15.6 X 10- 7 



9 „ 45 „ 

0,1338 X 10- 7 

19,1 X 10- 7 



10 „ 15 „ 

0,1611 X 10- 7 

15,9 X 10- 7 



11 ^ M 

0,1781 X 10- 7 

14,3 x 10- 7 ■ 



12 „ 

0,2192 X 10- 7 

11,6 X 10- 7 


Hund 2 

8 „ 40 „ 

0,2108 X 10- 7 

12,1 X 10- 7 

niichtem seit 1 y 2 Ta- 





gen. Bekommt 9 Ulir 





4 Min. 400 g geschabt, 



i 


fettfreies Rindfleisch. 


9 „ 26 „ 

| 0.1973 X 10- 7 

12.9 x 10- 7 



9 „ 47 „ 

| 0,1728 X 10- 7 

14,8 X 10- 7 



10 „ 18 „ 

1 0,2307 X 10- 7 

11,1 x io- 7 



11 „ 10 „ 

! 0.2686 X 10- 7 

! 9,5 X 10- 7 


12 „ 10 „ 

1 0,3419 X 10- 7 

| 7,5 X 10- 7 



Tabelle 5 zeigt, dass in den ersten 2 Stunden nach einer 
grosseren Fleischaufnahme eine Erhohung der Alkaleszenz 
des Blutes eintritt. Ausserdem geht aus der Tabelle ebenso wie aus 
der Tabelle 3 hervor, dass in spateren Stunden nach der Fleischaufnahme 
die Alkaleszenz wieder abnimmt. Es ist hiernach wohl mit grosser Wahr- 
scheinlichkeit anzunehmen, dass die urspriingliche Alkaleszenzver- 
mehrung nach Eiweisszufuhr ihre Ursache in der Salzsauresekretion 
in den Magen hat, wahrend die nach mehreren Stunden wieder ein- 

Deutsche Zeitschrift f. Ncrvenheilkunde. 47. u. 48. Bd. 41 
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tretende Alkaleszenzverminderung sowohl durch die Resorption der 
vorher in den Magen sezernierten Salzsaure als auch durch eine Re¬ 
sorption der sauren Spaltungsprodukte des Fleisches selbst hervor- 
gerufen wird. 

Die Blutalkaleszenz in der Graviditat. 

Porges, Leimdorfer und Markovici 1 2 3 ) fanden bei Graviden 
eine herabgesetzte Kohlensaurespannung im Blute und sie nahnien 
deswegen eine verminderte Alkaleszenz des Blutes an und stellten sich 
vor, dass dieselbe mit dem Auftreten von Oxyproteinsauren im Blute 
in Verbindung stande. Farkas und Scipiades 8 ) dagegen fanden bei 
Schwangeren mittelst der elektrometrischen Methode keine patho- 
logischen Werte fur die Blutalkaleszenz, wahrend Blumreich 8 ) wieder 
eine erhohte Alkaleszenz des Blutes nach Lowys Methode bei normaler 
Schwangerschaft feststellte. Die von uns erhaltenen Alkales- 
zenzwerte des Blutserums von Schwangeren (s. Tabelle fii 
fallen vollig in das Bereich des Normalen. 


Tabelle 6. 


Patient, Alter 

Monat der 
Graviditiit 

CH 

des Blutserums 

GOH 

des Blutserums 

1 

| Bemerkungen 

0., 26 Jahre, weibl. 

7 

0,3509 x 10- 7 

7,29 X 10- 7 


J., 17 „ „ 

8 

0,3817 X 10- 7 

0,7 X 10- 7 


U., 27 „ „ 

6 

0,2010 x 10- 7 

. 

! 9.8 X 10- 7 1 

geringe Sc hwan- 
gerschaftsbe- 
schwerden. 


Alle die bis jetzt erwahnten Untersuchungen lassen schon darauf 
schliessen, dass der menschliche wie tierische Organismus den Al- 
kaleszenzgrad des Blutes unter physiologischen Bedingungen zah fest- 
halt. Auch nach langerem Hungern konnten wir in unseren fruheren 
Untersuchungen (1. c.) nur sehr geringe oder gar keine Schwankungen 
der Blutalkalescenz feststellen. 

Wir haben damals bereits zu eruieren gesucht, was fur Faktoren 
bei dem Zustandekommen eines so gleichmassigen Alkaleszenzgrades ini 
Spiele seien und haben in diesen Versuchen gesehen, dass nach Ex- 
stirpation der Nieren die Alkaleszenz des Blutserums keine besonderen 
Schwankungen aufweist. Und da auf anderem Wege (Lunge, Darm) 
eine Ausscheidung von eventuell im Korper entstandenen Sauren oder 

1) Zeitschr. f. klin. Medizin. Bd. 73, S. 393. 1911. 

2) Pfliigers Archiv. Bd. 98. S. 577. 1903. 

3) Achiv f. Gynakologie. Bd. 59. H. 3. 
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stark alkalischen Verbrennungsprodukten bei normalem Stoffwechsel 
nicht nachgewiesen werden konnte, so sind wir schliesslich zu der 
Uberzeugung gekommen, dass die Hauptregulierungsvorrichtungen der 
Blutalkaleszenz bei gesunden Menschen undTieren in der Beschaffenheit 
des Blutes selbst gelegen sind. Schon in vitro widersetzt sich das Blut 
einer Reaktionsanderung stark, da es eine Mischung von schwachen 
Sauren (C 2 C0 3 , H 3 P0 4 , Eiweisskorper) und schwachen Basen (NH 3 , 
Eiweisskorper usw.), neutralen, basischen, sauren Salzen darstellt, welch 
letztere durch Umlagerung ihrer einzelnen Molekiile bei Auftreten von 
Sauren oder Basen ihre Reaktion nicht oder nur wenig andern. Vor 
alien Dingen konnen aber, wie schon erwahnt, die Eiweisskorper grosse 
Mengen von Sauren oder Basen ohne besondere Reaktionsanderung in 
sich aufnehmen und dienen somit als ,,Puffer“ (Hober) gegen Reak- 
tionsanderungen. Je mehr schwache Sauren und Basen demnach im 
Blute vorhanden sind, um so besser wird auch die Reaktion des Blutes 
festgelegt sein. 

Die Reaktion des Blutes nach Zufuhr von Saure. 

Da verschiedentlich in der Literatur die Vermutung ausgesprochen 
und auch die Behauptung aufgestellt worden ist, dass verschiedene 
Krankheitsprozesse durch im Blute anwesende Sauren bedingt seien, 
so war es nun von grossem Interesse, zuerst einmal auf experimentelle 
Weise zu eruieren, ob denn bei kiinstlicher Zufiihrung von Sauren eine 
Verminderung des Alkaleszenzgrades eintritt und bei welchem Grade 
der Alkaleszenzverminderung Krankheitssymptome auftreten. Bekannt- 
lich hat Walter 1 ) gezeigt, dass bei Zufuhr von Salzsaure per os bei 
Kaninchen der Kohlensauregehalt des Blutes bedeutend abnimmt, 
wahrend bei einem Hundeversuch eine deratige Abnahme des Kohlen- 
sauregehalts nicht zu konstatieren war. Walter glaubte deshalb an- 
nehmen zu miissen, dass eine Alkalienentziehung seitens der Saure 
beim Hunde nicht annahernd in dem MaGe zustande kommt, wie das 
beim Kaninchen der Fall ist. 

Merkwiirdig ist nun, dass Walter aus diesem einzigen Hundeversuch 
schloss, dass der Hund im Vergleich zu dem Kaninchen eine gewisse 
Immunitat gegen die Saurewirkung besitzt. Denn bei seinen weiteren 
Versuchen an Hunden, welchen er ebenfalls Salzsaure per os gab, hat 
er nicht die Alkaleszenz des Blutes, sondern nur den Ammoniakstick- 
stoff im Urin bestimmt; aus einer Erhohung des letzteren allein lasst 
sich aber, wie oben bereits ausgefiihrt, niemals mit Sicherheit auf den 


1) Archiv f. experimentelle Pathol, u. Pharmak. Bd. 7, S. 148. 1877. 
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Grad einer Saurevergiftung schliessen, sondern es sind hier nock andere 
Erklarungsmoglichkeiten gegeben. 

Walter hat angenommen, dass ein prinzipieller Unterschied bei 
Saurevergiftung zwischen Fleisch- und Pflanzenfresser besteht, insofern 
beim Fleischfresser das durch die Zersetzung des Eiweiss entstandene 
Ammoniak durch die Saurezufuhr der Harnstoffsynthese entzogen 
wird, wodurch eine Neutralisation der Saure entsteht. Beim Pflanzen¬ 
fresser jedoch, der nur eine geringe Menge Eiweiss zersetzt, soil eine der* 
artige Neutralisation der Saure nur in ganz geringem Grade nidglich 
sein; es werden deswegen bei diesen Tieren durch die Sauren die fixen 
Alkalien des Korpers angegriffen und dadurch der Korper sehr bald 
so geschadigt, dass der Tod erfolgt. 

Verschiedene Forscher 1 ) haben alsdann gezeigt, dass, wenn man 
den pflanzenfressenden Tieren reichlich Eiweiss gibt, sie ebenfalls 
grossere resp. genau so grosse Dosen von Sauren wie die Fleischfresser 
vertragen. Ja, A. Szili 2 ) konnte sogar nachweisen, dass die Hunde bei 
intravenoser Zufuhr von Salzsaure dieselbe schlechter als die Kanin- 
chen vertrugen und friiher eingingen. 

Unsere eigenen Versuche haben wir an Hunden und Kaninehen 
bei niichternem Magen und nach Fiitterung mit Fleisch ausgefiihrt. Die 
Salzsaure wurde per os und teils intravenos gegeben. 

Versuch I: Hundeversuche mit HCl-Gaben per os. 

Versuch la. Gesunder Hund von 9250 g Korpergewicht. 

Blutserum nach 2 tagl. Hungern: 

CH = 0,386 x 10-’; COH = 6,65 X 10-’. 

Der Hund bekonnnt nach der Blutentnahme 6 Tage lang 3,5—8 g H<’1 

(=0,62 g HC1 pro kg Korpergewicht) taglich teils als teils 11 Cl und 

bleibt wahrend dieser Zeit vollstandig niichtern. Von der zweiten Gabe an hrirht 
der Hund einen Teil wieder aus, zuletzt fast die ganze Menge. Als das Tier dann 
entkraftct ist und nur noch schlechtstehen kann, die Atmiingmithsam vonstattcn 
geht, wird die Blutentnahme gemacht. Die elektrometrische Messung des Blutcs 
ergibt 

CM = 0,898 x 10-’, COH = 2,852 x 10“’. 

Hierauf bekommt das Tier Futter, es erholt sich wieder. Die elektroinetriH-he 
Messung einer 14 Tage spiiter entnommenen Blutprobe ergibt 

CII = 0.137 X 10-’, COH = 20,11 X 10“’. 

1) s. Eppinger und Tedesko, Zur Lchre von der Saurevergiftung. Biorhem. 
Zeitschr. 16, S. 2(>7. 1909. 

2) Pfliigers Archiv. Ild. 130, S. 134. 1909. 
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Versuch lb. 

Nach 2 tagigera Hungern bekomrat ein Hund von 18 OOO g KOrpergewicht 
innerhalb von 24 Stunden 3600 ccm ^ HC1 in den Magen eingefuhrt (= 0,9 g 

HC1 pro Kilo Tier). Diese Portion wird in 6 Teilen h 600 ^ HC1 gegeben. Nach 

O 

der 3. Portion bricht der Hund, die spater gegebenen Portionen werden vollig 
erbrochen. 

Versuch Ic. 

Ein Hund von 7500 g Korpergewicht bekommt vor und wahrend 
des Versuches so vielFleisch, als erfressen kann. Die innerhalb von 

24 Stunden per os eingefuhrte Sauremenge betragt 750 ccm ^ HC1 (d. i. 

0,9 g HC1 pro Kilo Korpergewicht). Vier Portionen dieser Gesamtmenge ver- 
bleiben im Magen, nur von der letzten 5. Portion wird ein Teil wieder 
erbrochen. Der Hund ist darauf matt, zeigt aber keine typische Saureatmung. 
Die elektrometrische Messung einer 2 Stunden nach Einfiihrung der letzten 
Saureportion gemachten Blutprobee rgibt 

CH = 0,6898 X 10-7, COH = 3,71 x 10~ 7 . 

Wir haben noch eine ganze Reihe weiterer Untersuchungen mit Ein- 
fiihrung von Salzsaure per os beim Hunde angestellt, konnten dabei je- 
doch immer wieder sehen, dass bei Einfiihrung der Salzsaure in der oben 
angebenen Konzentration in den leeren Magen gewohnlich schon die 
ersten Portionen erbrochen wurden. Wurde die Salzsaure aber direkt 
nach einer Mahlzeit von geschabtem Fleisch gegeben, so erfolgte 
anfangs kein Erbrechen, wahrend bei Zufuhr der letzten Dosen auch 
bier Erbrechen stattfand. Ein derartiges Versuchsresultat ist auch 
weiter nicht verwunderlich, da ja durch das im Magen anwesende 
Fleisch die eingefuhrte Siiure bis zu einem gewissen Grade neutralisiert 
wird und deswegen einen Teil ihrer Saurewirkung verliert. 

In einer weiteren Versuchsreihe wollten wir nun sehen, wie der Hund 
auf eine Salzsiiurezufuhr in den leeren Magen reagiert, indem wir das 
Erbrechen dadurch hinderten, dass wir den Osophagus direkt nach der 
Salzsaureeinfuhr mit einer Schlinge unterbanden. Wir gingen dabei so 
vor, dass wir von einem Schnitt am Halse aus eine Schlinge um den 
Osophagus legten, darauf mit einer Schlundsonde die Siiure in den 
Magen einfuhrten und nach Entfernung der Schlundsonde die Schlinge 
sofort fest anzogen und zukniipften. 
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Versuch II: Hundeversuche mitHCl-Gaben per os und nach- 
folgender Osophagusunterbindung. 

Versuch Ha. 

Die elektrometrische Messung des Blutes von einem 13650 g schweren Humle 
betragt nach 2 tagigem Hungern 

CH = 0,263 x 10-7, COH = 9,734 X 10" 7 . 

Es werden dera Tiere 13,5 g HC1 (= 0,98 g HC1 pro kg Korpergewicht) in einem 
Liter Wasser mit der Schlundsonde in den Magen eingefiihrt, darauf der Oso- 
phagus unterbunden und die Wunde genaht. Durch die Unterbindung wird ein 
starker Brechreiz ausgelost, welcher wahrend der ganzen nachsten Zeit, in 
welcher der Zustand des Hundes sich auffallend verschleehterte, bestand. Das 
10 Stunden nach der Saurezufuhr entnommene Blut ergibt fur 

CH = 1,204 x 10- 7 , COH = 2,134 x 10 " 7 . 

Die Sektion des bald nach der Blutentnahme gestorbenen Hundes ergibt eine 
Veratzung des Osophagus unterhalb der Unterbindungsstelle und ausserdem 
starke Magen- und Darmblutungen. 

Versuch lib. 

Nach 2 tagigem Hungern bekommt ein Hund von 10200 g Korpergewicht 

570 ccm ^ HC1 (= 0,45 g HC1 pro kg Korpergewicht) mit der Schlundsonde 

in den Magen, worauf der Osophagus sofort unterbunden wird. 6 Stunden 
spater entleert das Tier aus dem Anus ca. 350 ccm einer schwarzen, fast keine 
Kotpartikelchen enthaltenden Flussigkeit, in welcher Salzsaure nachgewiesen 
wird. Am Morgen des nachsten Tages wird das Tier tot gefunden und die 
Sektion ergibt starke Magen- und Darmblutungen, eine Veratzung des Oso¬ 
phagus und eine Perforation des Osophagus in die Pleurahohle unterhalb der 
Unterbindungsstelle. 


Versuch lie. 


500 


Nach 2 tagigem Hungern werden einem Hund von 15000 g Korpergewicht 

ccm ^ IICl in den Magen gebracht und der Osophagus unterbunden. 
8 


3 Stunden darauf entleert das Tier 150 ccm einer schwarzen blutigen Flussigkeit 
aus dem Darin, welche Salzsaure cnthalt. Die 8 Stunden nach der Saurezufuhr 
gemaelite Blutentnahme ergibt: 


CH = 0,41 x IQ- 7 U11( ] COH - 6,24 x 10-7. 


Der Tod dieses Tieres erfolgt etwa 18 Stunden nach der Saurezufuhr 
und die Sektion zeigt dasselbe Ergebnis wic bei den vorhergehenden Hunden. 

Aus diesen Versuchen ist ersiehtlich, dass Fleischfresser eine 
Saurezufuhr per os gar nicht so leiclit vertragen als wie 
nach den Versuchen von Walter u. a. angenommen worden 
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ist. War der Magen der Tiere leer, so wurden regelmassig 
durch eine verhaltnismassig geringere Menge Salzsaure in 
schwacherer Konzentration Blutungen in dem Magen- und 
Darmtraktus ausgelost, als dies bei Hunden, bei welchen 
die Saure durch das im Magen befindliche Fleisch abge- 
stumpft wurde, der Fall war. 

Bei dem folgenden Versuch III wurde die Salzsaure drei Hunden 
intravenos einverleibt. 

Versuch III: Hundeversuche mit intravenoser HCl-Zufuhr. 
Versuch Ilia. 

Einem Hund von 18000 g Korpergewicht werden innerhalb von 20 Minuten 

750 ccm ^ HC1 (= 0,17 g HC1 pro kg Korpergewicht) in 0,85°/ o kOrperwarmer 

NaCl-Losung in die Vena femoralis einlaufen gelassen. 12 Minuten nach Beginn 
der Infusion wird die Atmung schwer und langsam und, da weitere 8 Minuten 
spater kein Puls bei dem Tier mehr fiihlbar ist, wird die Injektion unterbrochen 
und sofort die Blutentnahme gemacht. Die elektrometrische Messung dieses 
Blutes ergibt: 

CH = 0,985 x lO-’; COH = 2,59 X 10-7. 

Das Tier ist direkt nach der Blutentnahme so matt, dass es nicht mehr stehen 
kann, erholt sich aber langsam wieder, nach ca. 2 Stunden lasst es ca. 100 ccm 
blutig flussigen Stuhl von sich gehen. 6 Stunden nach der Injektion wird eine 
weitere Blutentnahme gemacht. Dieselbe ergibt 

CH = 0,64 X 10-7; COH = 4,0 X lO" 7 . 

Der Zustand des Tieres wird immer schlechter und nach weiteren 2 Stunden 
tritt der Exitus ein. 

Versuch Illb. 

Ein Hund von 9700 g Korpergewicht bekommt innerhalb 1% Stunden 
1050 ccm ^ HC1 (= 0,49 g HC1 pro kg Korpergewicht) in 0,85 proz. NaCl- 

O 

Losung korperwarm in die Vena femoralis. Die Atmung wird dabei dyspnoisch, 
der Puls sehr schwach. Das in diesem Zustand dem Tiere entnommene Blut 
ergibt: 

CH - 0,69 x 10-7 unt i fi ir COH = 3,71 X 10-7. 

12 Stunden spater findet eine zwcite Blutentnahme statt, nachdem der Hund 
niittlerweile gefressen und sich erholt hatte. Bei der elektrometrischen Messung 
dieses Blutes wurden gefunden: 

CH = 0,235 X lO- 7 ; COH = 10,8 X 10" 7 . 
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Versuch Illc. 

Die elektroraetrische Messung des Blutes eines Huudes von 7500 g Korper- 
gewicht ergibt nach 2 tagigem Hungern 

CH = 0,294 X 10-7; COH = 8,7 X 10-’. 

Dem Tiere werden innerhalb 55 Minuten 800 ccm HC1 (= 0,485 g HC1 pro kg 

O 

Korpergewicht) in 0,85 proz. NaCl-Losung korperwarm in die Vena femoralis 
gebracht, bis Dyspnoe eintritt und der Puls kaum noch fuhlbar ist. Die elektro- 
metrische Messung des in diesem Zustande entnommenen Blutes ergibt: 

CH = 0,106 x 10-7; COH = 2,42 x 10-7. 

Aus dem angefiihrten Versuche folgt, dass bei langsamer intra- 
venoser Injektion der Salzsaure die Tiere hohere Dosen vertragen, 
als wenn die Salzsaure rasch einverleibt wird. Auch scheint es, was die 
Hohe der Dosis bei der intravenosen Salzsiiureinjektion anlangt, welche 
die Tiere vertragen, ziemlich einerlei zu sein, ob die Tiere gehungert 
haben oder nicht. Sehr bald nach der Infusion wird die Reaktion des 
Blutes wieder normal, ja sie kann sogar wie bei dem Hund la in einigen 
Tagen abnorm stark alkalisch werden. 

Zum Vergleich mit den Hundeversuchen haben wir auch einige 
an Kaninchen angestellt. Da es unmoglich war, bei den Kaninchen 
zweimal grossere Mengen des Blutes zu entziehen, so haben wir zuerst 
bei normalen Tieren den Grad der Alkaleszenz bestimmt. 

Verscuh IV: Normale Kaninchenversuche. 

Versuch IVa. 

Die elektrometrische Messung des Blutes von 3 normalen Kaninchen 
ergibt: 

Kaninchen I: CH= 0,167 x 10-7; COH = 15,33 X 10-7 

„ II: CH = 0.203 x 10 - 7 ; COH = 12,61 x 10-7 

„ III: CH — 0,168 x 10-7; COH = 15,24 X 10-7 

Die elektrometrische Messung des Blutes von 2 Kanichen, die 2 Tage lang 

gehungert haben, ergab 

fiir Kaninchen I: CH = 0,293 x 10-7; COII = 8,737 x 10~ 7 
„ II: CH = 0,273 x 10-7; COII = 9,378 x 10 ~ 7 

Man sieht aus diesen Versuchen, dass die Alkaleszenz des Kaninchen 
blutes nur wonig schwankt und im Ilungerstadiuin etwas niedriger ist. 

Bei dem folgenden Versuche haben wir Kaninchen die Salzs;iure 
per os mit der Schlundsonde zugefiihrt und darauf die Alkaleszenz des 
Blutes bestimmt. 
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Yersuch V: Kaninchenversuche mit HCl-Gaben per os. 
Versuch Va. 

Ein Kaninchen von 2800 g Korpergewicht, welches 2 Tage lang gehungert 
hat, bekommt innerhalb von 24 Stunden 2,25 HC1 (d. i. weniger als 0,9 g, 

genau 0,8 g HC1 pro Kilo Korpergewicht) in 4 Portionen als HC1 mit der 

O 

Schlundsonde in den Magen. Die elektrometrische Messung des 2 Stunden nach 
der letzten Salzsaureportion entnommenen Blutes ergibt: 

CH = 0,617 X 10-’; COH = 4,15 x 10 ~ 7 . 

Das Tier erholt sich bald und bleibt am Leben. 


Versuch Vb. 


Ein Kaninchen von 2045 g Korpergewicht bekommt nach 2 tagigem Hun- 
gern innerhalb 24 Stunden 2,2 g HC1 (d. i. mehr als 0,9 g, genau 1,0 g HC1 pro 


n 


Kilo Korpergewicht) in 4 Portionen ala — HC1 mit der Schlundsonde zugefuhrt. 

8 


Sofort nach der Verabreichung der letzten Portion wird die Blutentnahme 
gemacht. Die elektrometrische Messung derselben ergibt: 


CH = 0,8 X 10-’; COH = 3,2 x 10-’. 


Das Tier stirbt sofort nach der Blutentnahme. 


Versuch Vc. 

Ein Kaninchen von 3000 g Korpergewicht bekommt nach 2 tagigem Hun- 
gcrn innerhalb 24 Stunden 2,7 g HC1 (0,9 g pro Kilo Korpergewicht) in 3 Por¬ 
tionen als HC1 mit der Schlundsonde zugefuhrt. Die elektrometrische 

O 

Messung des 2 Stunden nach der letzten Portion entnommenen Blutes ergibt 
CH = 0,895 X 10-’; COH - 2,885 X 10~ 7 . 

Bald darauf stirbt das Tier. 

Versuch Vd. 

Einem Kaninchen von 2100 g Korpergewicht wird nach 2 tagigem Hungern 
innerhalb 24 Stunden 1,89 g HC1 (= 0,9 g HC1 pro Kilo Korpergewicht) in 

4 Portionen als HCl mit der Schlundsonde infundiert. Die elektrometrische 
4 

Messung des danach entnommenen Blutes ergibt 

CH = 0,595 X 10-7; COH = 4,30 X 10~ 7 . 

2 Stunden spater Exitus. 

Versuch Ve. 

Einem Kaninchen von 2850g Korpergewicht werden nach 2tagigem Hungern 
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2,57 g HC1 (= 0,9 g HC1 pro Kilo Korpergewicht) innerhalb 24 Stunden in 

4 Portionen als ^ HC1 in den Magen gegeben. Die Untersuchung des danach 

entnommenen Blutes ergibt 

CH = 0,69 X 10- 7 ; COH - 3,71 X 10~ 7 . 

Exitus bald nach der Blutentnahme. 

Um zu sehen, ob eine Zufuhr von Eiweiss an den der Salzsaurever- 
giftung vorausgehenden Tagen von irgendeinem Einfluss auf die Ver- 
giftung resp. die todliche Dosis der Salzsaure ist, wurden die folgenden 
Kaninchen 4 Tage lang vor der Salzsaurevergiftung ausschliesslich mit 
Weizengraupe gefiittert und alsdann mit der Schlundsonde die Salz¬ 
saure in den Magen eingefiihrt. 

Versuch VI: Kaninchenversuche mit HCl-Gaben per os nach 
Weizengraupenfutterung. 

Versuch Via. 

Einem Kaninchen von' 1750 g Korpergewicht werden auf diese Weise 

1,575 g HC1 (= 0,9 g HC1 pro Kilo Korpergewicht) als ^ HC1 innerhalb 

8 

24 Stunden in 4Portionen einverleibt. Die Blutentnahme wird dann ausgeffdirt, 
wahrend das Tier sich in der Agone befindet. Die Untersuchung ergibt 

CH = 1,95 x 10—COH = 1,31 X 10~ 7 . 

Exitus wahrend der Blutentnahme. 

Versuch VIb. 

Einem Kaninchen von 1500 g Korpergewicht werden 1,35 g HC1 (= 0,9 g 

HC1 pro Kilo Korpergewicht) innerhalb 24 Stunden als ^ in 4 Portionen 

gegeben. Die elektrometrische Messung des darauf entnommenen Blutes be- 
tragt fur 

CH = 1,04 X 10~ 7 ; COH = 2,46 X 10~ 7 . 

Der Exitus tritt wahrend der Blutentnahme ein. 

Versuch Vic. 

Einem Kaninchen von 1450 g Korpergewicht werden 1,3 g HC1 (= 0,9 g 

HC1 pro Kilo Korpergewicht) als ^ HC1 innerhalb 24 Stunden in 4 Portionen 

mittels der Schlundsonde in den Magen gegeben. Die elektrometrische Messung 
des darauf entnommenen Blutes ergibt: 

CH = 0,69 x 10- 7 ; COH = 3,71 x 10~ 7 . 

Bald nach der Blutentnahme erfolgt der Exitus. 
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In Versuch VII 


n 


wurde eine — HC1 Losung zwei Kaninchen nach 


zweitagigem Hungern intravenos infundiert. 


Versuch VII: Kaninchenversuche mit intravenoser 

HCl-Zu fu hr. 

Versuch Vila. 

Em Kaninchen von 2120 g KSrpergewicht bekommt 225 ccm ^ HC1 

O 

(= 0,483 g HC1 pro Kilo Korpergewicht) in 0,85 proz. NaCl-Losung korperwarm 
in einem Zeitraum von 55 Minuten in die Vena femoralis injiziert. Nach 21 Mi- 
nuten wird das Tier unruhig, nach 50 Minuten tritt Dyspnoe und schlechter Puls 
auf, nach 55 Minuten ist der Puls kaum zu fiihlen. Es wird deswegen die Saure- 
zufuhr unterbrochcn undBlut sofort zurelektrometrischenMessung entnommen. 
Die letztere ergibt: 

CH = 1,12 X 10-7; COH = 2,285 X 10“ 7 . 

Nach der Blutentnahme erholt sich das Tier langsam und bleibt am Leben. 
Versuch Vllb. 

Einem Kaninchen von 3720 g Korpergewicht werden 360 ccm ~ HO 

O 

(= 0,44 g HC1 pro Kilo Korpergewicht) auf Korpertemperatur erwarmt in 
0,85 proz. NaCl-Losungin die Vena femoralis einlaufen lassen. Nach 10 Minuten 
wird das Tier unruhig, die Atmung beschleunigt. Nach 62 Minuten ist der Puls 
kaum fiihlbar, weswegen die Saurezufuhr unterbrochcn und die Blutentnahme 
gemacht wird. Die elektrometrische Messung des Blutes ergibt: 

CH= 0,552 X 10-7; COH = 4,53 X 10~ 7 . 

Nach der Blutentnahme erholt sich das Tier wieder. 

Aus alien angefiihrten Untersuchungen ergibt sich also, dass 
die Alkaleszenz des Blutes nach Saurezufuhr abnorm niedrig 
wird. Der Grad der Erniedrigung aber bis zu dem Zeitpunkt, 
wo die ersten Krankheitssymptome (tiefes Atmen, kleiner Puls etc.) 
auftraten oder wo dieTieremoribund wurden, war bei den einzelnen 
Tieren etwas verschieden. Ja einmal wurde bei einem Tier, 
bei welcbem allerdings ein Teil des untersuchten Blutes nach Atemstill- 
stand erst entnommen werden konnte, eine saure Blutreaktion ermittelt. 
Offenbar sind demnach die einzelnen Tiere gegeniiber Saure¬ 
zufuhr in verschiedenem Mafie empfindlich, so dass das eine bei 
einer gewissen Sauremenge im Blute schon heftige Krankheitssymptome 
aussert, wahrend bei einem anderen dies noch nicht oder nicht in 
gleichem Mafie der Fall ist. Alle diese Untersuchungen sprechen auch 
wieder dafiir, dass nur bei einer alkalischen Reaktion des Blutes ein 
Leben iiberhaupt moglich ist. 
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Ganz besonders ist aber hervorzuheben, dass ein durchsehlagen- 
der Unterschied in der todlichen Dosis der Sauregabe 
zwischen Pflanzen- und Fleischfressern nicht besteht. Auch 
die Fleischfresser erliegen genau so wie die Pflanzenfresser 
der Saurewirkung, und es nimmt der Grad der Alkaleszenz 
des Blutes nach der gleichen Saurezufuhr bei beiden Tier- 
klassen ungefahr in derselben Weise ab. 

Wenn die Fleischfresser nun trotzdem manchmal eine erhohte 
Resistenz gegeniiber der Saurezufuhr per os anscheinend zeigen. so 
ist unserer Auffassung nach die Ursache hierfiir darin zu suchen. da<s 
das im Magen oder Darm befindliche Eiweiss den Sauregrad 
der Salzsaure abstumpft, wodurch die direkte Saurewirkung ver* 
hindert oder gemildert wird. Ist der Magen der Hunde aber leer, 
so sind sie gegeniiber einer Saurezufuhr per os meist sogar 
noch empfindlicher als wie die Kaninchen, da sie unter diesen 
Umstanden in unseren Versuchen sogar schon kleineren Dosen von 
Salzsaure erliegen als wie die letzteren. Der Grund hierfiir diirfte all<-r- 
dings nicht in einer Saurewirkung, sondern in einer Veratzung dvs 
Magens und des Darms liegen. 

Ob im intermediaren Stoffwechsel die Fleischfresser im hohercn 
MaOe zugefiihrte Sfiuren als die Pflanzenfresser zu neutralisieren ver- 
mogen, wie vielfach angenommen wird, geht direkt aus unseren Ver¬ 
suchen nicht hervor. Wir konntenaber auch bei intravenoser Zufuhr von 
Saure in der Saurewirkung keinen deutlichen Unterschied zwischen 
mit Fleisch gefiitterten oder niiohternen Tieren konstatieren, und es 
hiitte doch, wenn die Neutralisation der Saure durch Ammoniak in dem 
intermediaren Stoffwechsel vor sich gehen sollte, die Saurewirkung bei 
den mit Fleisch gefiitterten Tieren geringer sein miissen. Auch fand sich 
kein Unterschied der Saurewirkung bei intravenoser Zufuhr zwischen n iich- 
ternen und mit Weizeneiweiss gefiitterten Kaninchen. Alle diese Er- 
gebnisse zeigen mitliin deutlich, dass die Neutralisation von per 
os zugefiihrter Siiure der Hauptsache nach schon im Magen 
und Darm und nicht im intermediaren Stoffwechsel vor sich 
gehen muss. 

Die arnlers lautenden Resultate Walters sind unserer Meinung 
nach walirscheinlich dadurch zu erkliiren, dass die betreffenden Ver- 
suchshunde nicht niichtern waren, so dass der Sauregehalt im Magen 
und Darm durch das daselbst vorhandene Eiweiss vermindert wurde: 
bei den Kaninchen befand sich in den Walterschen Versuchen offenbar 
weniger eiweisshaltige Nahrung im Verdauungstraktus, infolgedessen 
erlagen dieselben viel leichter der Saurevergiftung. Waren die Hunde 
Walters niichtern gewesen, so lnitten sie, wie das bei unseren Versuchen 
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stets der Fall war, zum wenigsten einen grossen Teil, wenn nicht die 
ganze Sauremenge erbrechen miissen. Auch ist zu betonen, dass die 
Tiere Walters sehr geringe oder gar keine Magen- und Darmverande- 
rungen nach Zufubr der Saure zeigten, wahrend bei unseren Versuchen 
bei niichternen Tieren und gleicher Dosis und Saure-Konzentration 
wie in den Walterschen Versuchen ausgesprochene Veratzungen 
der Magen-Darmschleimhaut stets vorhanden waren. 

Der Grad der Alkaleszenz bei verschiedenen Ver- 

gif tungen. 

H. Meyer 1 ) und Fr. Kraus 2 ) hatten gefunden, dass der Kohlen- 
sauregehalt des Blutes bei verschiedenen Giften und besonders bei Blut- 
korperchen zerstorenden abnorm gering wird, und schlossen daraus 
auf eine abnorm niedrige Alkaleszenz des Blutes. Fr. Kraus sah als 
die Ursache dieser Alkaleszenzverminderung die saure Bescbaffenheit 
der Zerfallsprodukte der Blutkorperchen (Lecithin) an, daneben hielt 
er es nicht fur ausgeschlossen, dass auch durch abnorme Spaltungen 
und Zersetzungen im Gewebe eine Alkaleszenzabnahme eintreten konne. 

Es war nun von grossem Interesse zu priifen, ob auch durch die 
elektrometrische Methode eine Verringerung der Alkaleszenz des Blutes 
bei deratigen Vergiftungen sich nachweisen liess, und ich mochte des- 
wegen an dieser Stelle die Ergebnisse von einigen von uns ausgefuhrten 
Versuchen an Hunden, welche wir mit Natrium arsenicosum, Sublimat, 
Toluylendiamin, Natrium oxalatum, Phosphor, Natrium nitrosum und 
Morphium vergifteten, anfUhren. 

Versuch I. 

Einem Hund im Gewicht von 10800 g wird innerhalb 7 Tagen 0,21 g 
Natrium arsenicosum in Portionen von a 0,03 g (Losung 0,3:10) subkutan 
injiziert. Vor der Injektion ergab die elektrometrische Messung des Blutes: 

CH = 0,2788 x 10~ 7 ; COH = 9,181 x 10 - 7 . 

Nach der Injektion: 

CH = 0,159 x 10— 7 ; COH = 16,10 x 10~ 7 . 

Demselben Hund wird innerhalb der nachsten 3 Tage weiterhin 0,12 Natrium 
arsenicosum in 3 Portionen subkutan injiziert. Die elektrometrische Messung 
des alsdann entnommenen Blutes ergibt: 

CH =0,145 X 10— 7 ; COH = 17,655 X 10~ 7 . 

Nach nochmaliger Injektion von 0,12 g Nartium arsenicosum tritt in den 
nachsten 2 Tagen der Exitus ein. 


1) Archiv f. experimentelle Pathol, u. Pharmakol. Bd. 17, S. 304. 1883. 

2) Archiv f. experimentelle Pathol, u. Pharmakol. Bd. 26, S. 186. 1890. 
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Wir finden also bei diesem Tiere keine Verringerung der Alkalzesenz 
nach einer Vergiftung mit Natrium arsenicosum, eher eine Erhohurig 
derselben. 

Versuch II. 

Einem Hund von 7570 g Korpergewicht wird innerhalb 7 Tagen 0.2 g 
Sublimat in 1 proz. Sosung subkutan injiziert. Die elektrometrische Messuns 
des Blutes ergibt nach 2 tagigem Hungern: 

vor der Einspritzung CH= 0,30 x 10 — 7 ; COH= 8,533 x 10~ 7 ; 
nach der Injektion CH= 0,367 x 10 -7 ; COH= 6,976 X 10~ 7 . 

Innerhalb der nachsten 3 Tage werden dem Hund nochmals 0,12 g Sublimat 
subkutan injiziert, es treten schwere blutige Durchfalle ein und an den Injektions- 
stellen verschiedene Nekrosen des Gewebes. Bei der Untersuchung des nun 
entnommenen Blutes findet sich: 

CH = 0,477 x 10— 7 ; COH = 5,360 X 10~ 7 . 

Kurze Zeit nach der Blutentnahme erfolgt der Exitus des Hundes. 

Es ist demnach auch bei diesem mit Sublimat vergifteten Huiule 
mittels der elektrometrischen Methode keine deutliche Abnahtne der 
Blutalkalezcenz wahrzunehmen gewesen. 

Versuch Ilia. 

Einem Hund von 10000 g Korpergewicht werden 0,9 g Toluylendiamin 
(in 40 ccm warmem Wasser aufgelost) subkutan injiziert. Die elektrometrisi he 
Messung des 8 Stunden spater entnommenen Blutes, welches eine sehwarzrote 
Farbe aufweist, ergibt: 

CH = 0,116 X 10- 7 ; COH = 22,07 x 10~ 7 - 

Das Befinden des Tieres wird immer schlechter, der Stuhl ist gering blut- 
haltig. 

14 Stunden darauf wird eine zweite Blutentnahme wahrend der Agoue des 
Tieres geniacht. Die Messung derselben ergibt: 

CH = 0,509 x 10- 7 ; COH = 5,03 x 10" 7 . 

Bald nach der Blutentnahme erfolgt der Tod des Tieres. 

Versuch Illb. 

Einem Hund von 9500 g werden 0,9 g Toluylendiamin auf dieselbe IVebe 
wie dem ersten Hunde subkutan injiziert. Die Messung des 8 Stunden nach der 
Injektion entnommenen Blutes, welches ebenfalls wie beim ersten Versuch eine 
sehwarzrote Verfarbung zeigt, ergibt: 

CH = 0,125 X 10- 7 ; COH = 20,4 X 10~ 7 . 

Die Messung des 3 Stunden spater entnommenen Blutes, welch letzteres dabei 
fast schwarz aussieht, ergibt: 


Gck 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Experimentelle Untersuchungen iiber den Grad der Blutalkaleszenz. 655 

CH= 0,305 X 10-’; COH = 8,4 x 10“ 7 . 

Wenige Stunden darauf erfolgt der Tod des Hundes. 

Aus diesen beiden Yersuchen geht demnach iibereinstimmend 
hervor, dass auf der Hohe der Toluylendiaminvergiftung eine deutliche 
Alkaleszenzerhohung des Blutes sich einstellt. Je naher aber das Tier 
dem Exitus kommt, um so mehr geht die anfangliche Akaleszenz- 
erhohung wieder herunter; es resultieren jedoch, trotzdem der Tod der 
Tiere sehr bald nach der Blutentnahme erfolgt, infolge sekundarer 
Alkaleszenzverminderung in den beiden angefiihrten Yersuchen noch 
keine abnorm niedrigen Alkaleszenzwerte. Da wir nun, wie wir spater 
noch ausfiihren werden, eine derartige Verminderung der Alkaleszenz 
in dem agonalen Zustande bei alien moglichen Erkrankungen gewohnlich 
nachweisen konnen, so diirfen wir naturgemass die Alkaleszenzverminde¬ 
rung im agonalen Zustande der Toluylenvergiftung bei unseren Versuchen 
nicht auf die Rechnung der Vergiftung setzen. 

Eine Alkaleszenzerhohung des Blutes fanden wir nun auch bei einer 
experimentellen Phosphorvergiftung (Versuch IV). 

Versuch IV. 

Einem Hund von 13100 g Korpergewicht wird innerhalb von 3 Tagen 
0,055 Phosphor (Phosphor 0,01: 01. olivarum 10,0) subkutan injiziert. Die 
elektrometrische Messung des Blutes vor der Injektion ergibt: 

CH = 0,380 X 10— 7 ; COH = 6,737 X 10~ 7 . 

Nach der Injektion (also am 4. Tage): 

CH= 0,151 X 10- 7 ; COH = 16,95 x 10~ 7 . 

Alsdann wird nochmals dem Hunde 0,015 g Phosphor subkutan injiziert. Als 
Resultat der elektrometrischen Messung des 10 Stunden nach der letzten Injektion 
entnommenen Blutes findet sich: 

CH= 0,1204 X 10- 7 ; COH = 21,262 x 10" 7 . 

Versuch V. 

Einem Hund von 18000 g Korpergewicht werden subkutan in 12,5 proz. 
Emulsion innerhalb von 48 Stunden 2,85 g Natrium oxalatum injiziert. 
Gleichzeitig bekommt der Hund per os noch 10 g Na. oxalat. mit Fleisch ver- 
mischt, welches aber teilweise wieder ausgebrochen wird. Im Serum findet sich 
nach 2tagigem Hungern: 

CH= 0,152 x 10— 7 ; COH = 16,31 X 10~ 7 . 

Die Untersuchung des im agonalen Zustand des Tieres nach der Vergiftung 
entnommenen Blutes ergibt: 

CH = 0,367 X 10— 7 ; COH = 6,975 X 10~ 7 . 
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Eine Stunde nach dcr Blutentnahme stirbt das Tier, und es wcrden bei der Sektion 
Magen- und Darmblutungen leichten Grades gefunden. 

Die Alkaleszenz des Blutes wurde demnach bei dem mit oxalsaurem 
Natron vergifteten Hunde geringer, der Wert fallt aber noch vollig 
in das Bereich des Normalen; ausgeschlossen ist es nicht, dass die Al- 
kaleszenzabnahme nach der Vergiftung eine Folge der Agone und nicht 
durch die Vergiftung spezifisch bedingt ist. 

Versuch VI. 

Einem Hund von 12250 g Korpergewicht werden nach 2 tagigem Hungern 
0,333 g Natrium nitrosum (Losung 5:15) subkutan injiziert. Die Messung 
des vor der Injektion cntnommenen Blutes ergibt: 

CH = 0,210 x 10— 7 ; COH = 12,19 x 10“ 7 . 

In demBlut, welches 2Stunden nach der Injektion entnommen war, finden sich: 

CH = 0,181 x 10“ 7 ; COH = 14,14,144 X 10~ 7 . 

Die elektrometrische Messung des nach weiteren 6 Stunden entnommenen 
Blutes zeigt: 

CH = 0,162 x 10— 7 ; COH = 15,8 x 10- 7 . 

12 Stunden spater erfolgt der Exitus des Tieres. 

Bei einem weiteren Tiere, welches wir durch subkutane Injektion von 0.3 
Morphium innerhalb 30 Stunden vergiftet hatten, ergibt das 32 Stunden nach 
der ersten Injektion entnommene Blut: 

CH= 0,217 X 10- 7 ; COH = 11,79 X 10- 7 . 

Bei alien diesen Vergiftungen, bei welchen die Blut- 
untersuchung eine mehr oder weniger hochgradige Ver- 
ringerung des Kohlensauregehaltes des Blutes aufwies, 
wird mittels der elektrometrischen Methode auf Grund 
unserer Untersuchungen keine Verringerung, sondern ira 
Gegenteil bei den Phosphor- und Toluylendiaminvergif- 
tungen eine deutliche abnorme Erhohung der Alkaleszenz 
gefunden. Es beweisen also unsere Versuche direkt, dass 
die Kohlensaurebestimmung des Blutes uns keinen absolut 
sicheren MaBstab fur die Gesamtalkaleszenz des Blutes, 
wie wir dies oben schon ausgefuhrt haben, abgibt. 

Anhangsweise niochte ich bier 2 Versuche an je 2 Hunden anfiihren. 
welclie wir mit Thorium X vergiftet haben. Plesch 1 ) hatte 
niimlich gefunden, dass nach intravenoser Injektion von Thorium X 
ein ganz enorm hoher respiratorisclier Quotient auftritt, und es war 


1) Zeitschrift fiir e.xpcrimcntelle Pathol, u. Therapie Bd. 12 1913. 
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nicht ausgeschlossen, dass derselbe durch ein Auftreten von abnormen 
Sauren im Gewebe und Blute entstanden war. 

Versuch I. 

Hund 1 von 5500 g Korpergewicht bekommt 1000 elektrostatische Ein- 
heiten (= 1000000 Mache-Einheiten) Thorium X intravenos. Nach der 
Injektion zeigt das Tier keine Anderung seines Befindens. Die 4 Stunden nach der 
Injektion ausgefiihrte Blutentnahme ergibt: 

CH= 0,1346 X 10-’; COH= 19,02 x 10~’. 

Nach weiteren 4 Stunden wird erneut Blut entnommen; die elektrometrische 
Messung dieses Blutes ergibt 

CH = 0,253 x 10— 7 ; COH = 10,12 x 10-’. 

Das Tier erscheiut 5 Tage danach vollig gesund. Vom 6. Tage nach der Injektion 
frisst es nicht mehr und stirbt am 8. Tage. Die Sektion ergibt keine deutlichen 
Magen- und Darmblutungen. 

Hund 2 von 14100 g Korpergewicht. 

Die elektrometrische Messung des diesem Hunde vor der Thoriuminjektion 
entnommenen Blutes ergibt: 

CH= 0,183 X 10-’; COH = 13,98 x 10-’. 

Darauf intravenose Injektion von 1000 e. E. (elektrostatische Einheiten) Tho¬ 
rium X. Danach keine Anderung des Befindens. Die elektrometrische Messung 
des 314 Stunden nach der Injektion entnommenen Blutes ergibt: 

CH = 0,158 x 10-’; COH = 16,2 X 10"’. 

Die elektrometrische Messung des nach weiteren 4 Stunden entnommenen 
Blutes ergab: 

CH = 0,278 X 10-’; COH = 11,7 x 10"’. 

Der Hund stirbt ebenso wie Hund 1 am 7. Tage nach Injektion, nachdem 
er die beiden letzten Lcbenstage das Butter verweigert hatte. Sektion wie bei 
Hund 1. 

7 Da wir bei den angefuhrten Hunden die Blutalkaleszenzbestim- 
mungen nur am Tage nach der Injektion ausgefiihrt hatten, so mdchte 
ich noch das Resultat unserer Versuche an 2 Hunden anfuhren, 
bei welchen wir das Blut am Sterbetage der Hunde untersuchten: 

Versuch 2: 

Ilund 3 von lloOOg Korpergewicht bekommt 1000 e. E.Thorium X intra¬ 
venos. Danach Befinden des Tieres wie bei den anderen. Am 7. Tage nach der 
Injektion verliert das Tier den Appetit und wird schwach, worauf also 7 Tage 
nach der Injektion Blut entnommen wird. Die elektrometrische Messung dieses 
Blutes ergibt: 

Deutsche Zeitschrift f. Ncrvcnhcilkunde. 47. u. 48. Bd. 42 
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CH = 0,1(54 X 10-’; COH = 15,62 x 10~ 7 . 

8 Stunden spater tritt der Exitus des Tieres ein. 

Hund 4 von 675 g Korpergewicht bekommt 1000 e. E. Thorium x intra- 
venos. Danach Befinden des Tieres wie bei den anderen. Die elektrometrische 
Untersuchung des 1 Woche nach der Injektion entnommenen Blutes ergibt: 

CH = 0,260 x 10-’; COH = 11,33 x 10~ 7 . 

Die elektrometrische Messung des nach weiteren 6 Stunden entnommenen 
Blutes bei diesem Tiere ergibt: 

CH = 0,21 X 10~ 7 ; COH = 12,19 X 10- 7 . 

St'irbt am niichsten Tage. 

Ubereinstimmend zeigen diese Yersuche an den 4 Hunden, dass zu 
keiner Zeit nach der Injektion einer nach 7 Tagen todlichen Thorium x- 
Dosis eine verminderte Blutalkaleszenz festgestellt werden koimte. 
Gerade im Gegenteil finden wir in den ersten Stunden nach der Injektion 
eine geringe Alkaleszenzerhohung des Blutes, welche in den spateren 
Stunden wieder einem normalen Verhalten Platz macht. Ein Grand 
fiir diese Blutalkaleszenzerhohung ist vorlaufig nicht ersichtlich. 

Unter der Yoraussetzung, dass die Pleschschen Untersuchungen 
richtig sind, wiirden unsere Versuche demnach beweisen, dass die abnorm 
hohen respiratorischen Quotienten der Hunde nach der Thorium- 
einverleibung nicht durch eine abnorme Sauerung des Blutes erkliirt 
werden konnen, sondern es miissten hier durch die Thoriuminjektion 
im intermediaren Stoffwechsel ganz neue und uns unbekannte Stoff- 
wechselvorgange hervorgerufen worden sein. 

Beim Menschen konnten wir nur wenig Untersuchungen bei Ver- 
giftungen ausfiihren. Bei einem Patienten mit einer schweren akuter. 
Bleivergiftung, welche aber doch spater in Heilung iiberging, stellten 
wir fest: 

CH = 0,21 X 10- 7 ; COII = 12,19 X 10~ 7 ; 

also vollig normale Werte. Bei einer weiteren Patientin, welche 1 Tasse 
Lysol zu sich genommen hatte, bei welcher aber durch Magenspiilung 
eine grosse Menge des Giftes wieder entfernt worden war, so dass die 
Patientin mit dem Leben davonkam, fand sich ca. 5 Stunden nach 
Einnahme des Giftes eine abnorm geringe Blutalkaleszenz: 

CH =0,687 x 10- 7 ; COH = 3,71 X 10“ 7 . 

Der Sachlagc entsprechend diirften sich bei Vergiftungen des 
Menschen die Dinge nicht so einfach vmd iibersichtlich als bei den 
Hundeexperimenten gestalten, da bei den ersteren neben der eigentlichen 
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Vergiftung noch starke Magen-Darmerscheinungen und andere sekun- 
dare Prozesse mitspielen, welche ebenfalls den Grad der Blutalkaleszenz 
beeinflussen konnen, so dass die eigentliche spezifische Giftwirkung bei 
den vergifteten Patienten unter Umstanden ganz in den Hintergrund tritt. 

Die Reaktion des Blutes im Coma diabeticum. 

Durch die Arbeiten von Stadelmann, Minkowski, Kiilz, 
Magnus-Levy*) und anderen ist bewiesen worden, dass beim Coma 
diabeticum eine betrachtliche Saureausscheidung aus dem Organismus 
stattfindet. Minkowski 1 2 3 ) und Fr. Kraus 8 ) fanden alsdann mittels 
der gasometrischen Methode eine betrachtliche Herabsetzung des C0 2 - 
Gehaltes des Blutes von komatosen Diabetikern. Auch mittels der 
Titrationsmethode wurde von Fr. Kraus 4 5 ) und Magnus-Levy 6 * ) in 
tTbereinstimmung mit der gasometrischen Methode eine Herabsetzung 
der Blutakaleszenz im Coma diabetcum festgestellt. 

Benedict 6 ) hat bei 3 Fallen von Coma diabeticum mittels der 
elektrometrischen Methode einmal eine saure Reaktion des Blutes 
erhalten, und in den beiden anderen Fallen war die Alkaleszenz des Blutes 
auch als nicht besonders hoch zu betrachten. Benedict ist in seinen 
Schliissen sehr vorsichtig, weil andere Autoren bei anderen Erkrankungen 
als dem Coma diabeticum mittels derselben Methode noch niedrigere 
Alkaleszenzwerte erhalten hatten. 

Wir selbst kamen bei unseren friiheren Untersuchimgen (1. c.), 
in welchen wir bei 2 Fallen eine saure Reaktion des Blutes nachweisen 
konnten, zu dem Resultate, dass der Auffassung, die Ursache des Coma 
diabeticum sei eine Saurevergiftung, nichts im Wege stehe. Dabei war 
es aber nicht ausgeschlossen, dass bei der Entstehung des Coma ausser- 
dem noch eine giftige Salzwirkung oder ein anderes toxisches Agens 
eine ursachliche Rolle spielt. Wir hoben damals hervor, dass bei keiner 
anderen Erkrankung eine saure Reaktion des Blutes ausser bei diesen 
beiden Patienten von uns ermittelt worden war. 

Ubrigens mochte ich noch einschalten, dass von uns nicht nur 
mittelst der elektrometrischen, sondern auch mittelst der Indikatoren- 
methode, deren Ergebnisse wir friiher nicht veroffentlicht hatten, eine 


1) Literatur s. v. Norden, Handbuch.der Pathologic des Stoffwechscls, II, S. 84. 
1907. 

2) Mitteilungen der medizinischen Klinik Kbnigsberg. 1888, S. 174. 

3) Lubarsch-Ostertag, Ergebnisse. 1895. S. 572. 

4) Zeitschr. f. Heilkunde. Bd. 10, S. 106. 1890. 

5) Archiv I. experimentelle Pathol, u. Pharmak. Bd. 42, S. 149. 1898. 

6) Pfliigers Archiv. Bd. 116, S. 106. 

42 * 
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saure Reaktion des Blutes bei diesen Patienten nachgewiesen worden 
war. Denn mittelst der Indikatorenmethode betrug bei Patientin 
Sch. CH = 2,0 X 10~ 7 und bei Pat. R. CH = 1,3 X 10~ 7 . Eben- 
so war die Titrationsalkaleszenz stark herabgesetzt. Die Gesamt- 
alkaleszenz betrug bei der Titration in mg NaOH bei Pat. Sch. 40 
und bei Pat. R. 68, sie war also auch nach dieser Methode abnorm 
gering. 

Bei unseren weiteren Untersuchungen konnten wir aber mittelst 
der elektrometrischen Methode nur noch einmal (Fall 1) eine typische 
saure Reaktion bei Coma diabeticum feststellen, wie sich aus folgender 
Tabelle ergibt. 


Tabelle 7. 



CH 

des Blutserums 

COH 

des Blutserums 

Bemerkungen 

Kr., mannl., 21 Jahre 

1,83 X 10-7 

1,4 X 10-7 

3 Std. nach Blutentnahrae 
Exitus. 

K., „ 68 „ 

0,800 X 10-7 

3,20 X 10-7 

1 Tag nach Blutentnahme 
Exitus. 

R., weibl., 56 „ 

1,079 X 10-7 

2,37 X 10-7 

1 Tag nach Blutentnahme 
Exitus. 

G., „ 62 „ 

1,528 X 10-7 

1,67 x 10-7 

1 Tag nach Blutentnahme 
Exitus. Lumbalpunktat: 

CH = 0,369 X 10-7; 

COH = 6,93 X 10-7. 

B., H 25 ,, 

0,41 X 10-7 j 

6,24 X 10 - 7 

Exitus 12 Stunde spater, Ltim¬ 
bal punkt: 

CH= 0,112 X 10-7; 

COH = 22,85 X 10 -7. 

P., „ 18 „ 

1,45 X 10-7 

1,765 X 10-7 J 

7 3 .', Stunden spater Exitus. 

Kr., mannl., 52 „ 

i 

0,735 X 10-7 

| 

3,21 X 10-7 

1 Tag spater Exitus: Lumbal- 
pnkt.: CH = 0.294 X 10 T ; 
COH = 8,71 X 10-7. 

H., weibl., 18 „ 

1 

i 

0,895 X 10-7 ^ 

1 

2,885 X 10-7 

Exitus 3 \ Tagespater: Lumbal 
punktat: CH = 0.259x 1* 1 : 
CHH = 9.9 X 10 7. 

8t , t , 38 „ ; 

1,2 >7 X 10-7 

1,974 X 10-7 ! 

| 1 jTagnuch der Blutentnahme. 


Als Resultat unserer Untersuchungen ergibt sich, dass unter den 
11 Fallen von typischem Coma diabeticum (bei Einrechnung der beiden 
friiheren Falle) nur dreimal eine saure Reaktion des Blutes 
von uns nachgewiesen werden konnte, es wiirde also bei diesen 
Fallen der Ann ah me, dass das Coma diabeticum eine reine Saurever- 
giftung sei, niclits im Wege stehen. Bei alien iibrigen Patienten jedooli 
war das Blut alkalisch, jedocli war der Alkaleszenzgrad bei alien dieser: 
init Ausnalime von Patient B. abnorm niedrig. 

Interessant ist nun auch, dass die Blutalkaleszenz bei der Pat. St. 
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mittelst unserer Methode als beinahe neutral, aber doch noch als al- 
kalisch gefunden worden war, wahrend bei Durchleitung eines Misch- 
gases von H + C0 2 von einem Partialdrucke von 41 mm Hg die Re- 
aktion umschlug und das Serum sauer wurde. Denn bei % stiindigem 
Durchleiten von diesem Mischgase betrug die elektrometrische Messung 
des Serums: 

CH = l,66xl0- 7 

COH = 1,54 xl0“ 7 

Es muss demnach die Lungenalveolarluft bei diesem Patienten 
geringer als 41 mm Hg gewesen sein (s. o. p. 638). 

Vergleichen wir nun die Werte der Blutalkaleszenz bei Coma diabe- 
ticum mit den friiher bei mit Salzsaure vergifteten Tieren gefundenen, 
so ist eine Differenz derselben nicht deutlich erkennbar. Es ware des- 
wegen also ebenfalls, wenn wir die Salzsaurevergiftung fiir eine reine 
Saurevergiftung halten, kein zwingender Grund vorhanden, die Ursache 
des Coma diabeticum in anderen Momenten als den einer reinen Saure¬ 
vergiftung zu suchen. 

Nun ist aber bei Fall B. ganz entschieden ausgeschlossen, dass das 
Coma durch eine reine Saurevergiftung hervorgerufen worden ist, da 
daselbst die Alkaleszenz des Blutes wohl niedrig, aber nicht abnorm 
verringert war. Bei der betreffenden Patientin wurden am Tage vor 
Ausbruch des Coma Blutzuckerbestimmungen vorgenommen, sie 
hungerte aus diesem Grunde an diesem Tage den ganzen Vormittag bis 
Nachmittag um 6 Uhr. Alsdann ass sie unsinnig viel Butter und Speck, 
erbrach noch in der Nacht und bot am nachsten Morgen das typische 
Krankheitsbild des Coma diabeticum. Nach Lage der Dinge diirfte 
das Coma wohl durch die iibermassige Fettzufuhr imd den dadurch 
entstandenen Magen-Darmkatarrh ausgelost worden sein. 

Sprechen nun schon die bei dieser Patientin im Coma erhaltenen 
Blutalkaleszenzwerte gegen eine Verallgemeinerung der Anschauung, dass 
das Coma diabeticum eine reine Saureintoxikation sei, so konnten wir 
in weiteren Untersuchungen bei den Patienten Nr. 7 und 8 (Kr. + H.) 
feststellen, dass hier sicherlich keine reine Saurewirkung vorliegt. Bei 
den beiden genannten Patienten haben wir namlich reichlich Natrium 
bicarbonicum per os und rectum und Natrium carbonicum in den Kreis- 
lauf eingefuhrt, so dass schliesslich die Alkaleszenz des nach der Ein- 
fiihrung entnommenen Blutes wieder vollig normal wurde. Nach Analogie 
mit den Salzsaureversuchen an Tieren hatte man nun eine Besserung oder 
Heilung des Zustandes der Patienten erwarten miissen. Trotzdem 
batten diese kiinstlich herbeigefiihrten Anderungen der 
Blutalkaleszenz ausser einer kleinen kurzdauernden Blutdruck- 
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erhohung nicht den geringsten Einfluss auf den Allgemeinzu- 
stand der beiden Patienten. Das Bewusstsein wurde nicht klarer, 
die Atmung nicht geandert und der Exitus scheinbar auch nicht 
hinausgeschoben. 

Die beiden Versuche wurden folgendermassen ausgefiihrt: 

Patient 7 (Kr.) bekam ira Anschluss an die erste Blutentnahme ausser 
reichlich Natrium bicarbonicum per os mehrere Einlaufc von Natrium bicar- 
bonicum; 4Stunden nach dein letzten Einlauf wurde eine zweiteBlutentnahme 
gemacht und die elektrometrische Messung dieses Blutes ergab: 

CH = 0,354 x 10-’; COH = 7,242 x 10-’. 

Patient Nr. 8( II.) bekam nach der ersten Blutentnahme 50g Natrium bicar¬ 
bonicum per rectum. Die elektrometrische Messung des 4 Stunden nach dieser 
Injektion entnommenen Blutes ergab: 

CH = 1,08 x 10-’; COH = 2,37 x 10~’. 

Nach dieser Blutentnahme wurden der Patientin 400 ccm 5 proz. Natrium 
carbonicum-Losung intravenos injiziert. Ausserdem wurden ihr Klysmen mit 
50g Natrium bicarbonicum und auch eine grossere Menge Natrium bicarbonicum 
per os appliziert. Das eine Stunde nach dem Klysma entnommene Blut ergab: 

CH= 0,41 x 10-’; COH = 6,24 X 10“’. 

Ausser den soeben angefiihrten Griinden sprechen noch andere 
dagegen, die Ursache des Coma diabeticum in der Mehrzahl der Falle 
in einer reinen Saureintoxikation allein zu suchen: Vor allem haben wir, 
wie wir spiiter noch ausfiihren werden, bei nicht komatdsen Diabetikem 
ahnlich tiefe, ja imVergleich zu den Pat. B. noch tiefere Blutalkaleszenz- 
werte gefunden, als bei Patienten mit typischen Comasymptomen. 
Weiterhin nimmt die Blutalkaleszenz bei alien moglichen Erkrankungen 
wahrend der Agone ab und kann daselbst verschiedentlich derartig 
niedrige Werte erreichen, wie sie auch beim typischen Coma gefunden 
werden. 

All dies zusammengenommen wurden wir zu der An- 
schauung kommen, dass bei den meisten Patienten die 
Ursache des Coma diabeticum nicht in einer reinen, 
sondern in einer spezifischen Saureintoxikation gesucht 
werden muss. 

In neuerer Zeit haben dann auch besonders A. Loewy und R. Ehr¬ 
mann 1 ) gezeigt, dass das Natriumsalz der Buttersauren per os Kaninchen 
verabreicht in gewdssen Dosen regelmassig ein dem menschlichen Coma 
sehr ahnliches Krankheitsbild hervorrufen kann. Allerdings ist damit 


1) Zcitschr. f. klin. Med. Bd. 72. 1911. 
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noch nicht bewiesen, dass nun auch das menschliche Coma diabeticum 
durch die spezifische Giftwirkung der genannten Buttersauren entsteht; 
der Beweis fur diese Behauptung ist unserer Meinung nach erst 
dann erbracht, wenn das buttersaure Natrium im Korper der Coma- 
kranken stets in geniigender Menge gefunden wird. 

Fur nicht unwahrscheinlich halten wir es, dass das Coma bei der 
Patientin Minna B., welche den von uns gefundenen hochsten Blutal- 
kaleszenzwert aufwies, gerade durch ganz besonders spezifisch giftige 
Buttersauren entstanden ist, da die Alkaleszenz nicht verringert war 
und die Patientin einige Stunden vor Ausbrechen des Comas reichlich 
Butter und Fett zu sich genommen hatte. 

Die Reaktion dcs Blutes bei nicht komatosen D i a - 

betikern (s. Tabelle 8). 

Es ergibt sich aus der Tabelle 8, dass sowohl normale wie ab- 
normgeringe Blutalkaleszenzwerte bei nichtkomatosen Dia- 
betikern vorkommen. Bei der lOjahrigen Erna S. und bei dem 
Patienten Reinfeld K. war sogar eine abnorm hohe Alkaleszenz vor- 
handen. Im allgemeinen jedoch diirften iibernormale Alkaleszenzwerte 
des Blutes bei Diabetes mellitus auf Grund unserer Untersuchungen 
recht selten sein, da unter den 12 Diabetikern unserer Tabelle nur 
zweimal solche sich fanden und dieselben beinahe noch an der Grenze 
des Normalen gelegen waren. 

Auch geht aus den Werten der Tabelle ohne weiteres hervor, dass 
die Ausscheidung von Aceton und Acetessigsaure im Urin 
nicht paralell der Hohe der Blutalkaleszenz geht, insofern 
z. B. bei der Patientin Mathilde J., trotzdem keine Acetessigsaure und 
Aceton im Urin vorhanden war, eine abnorme Erniedrigung der Blut¬ 
alkaleszenz sich nachweisen liess. Ganz besonders ist aber hier das 
Resultat der Blutuntersuchung bei der schon erwahnten Erna S. an- 
zufiihren, bei welcher im Urin reichlich Aceton und Acetessigsaure 
ausgeschieden wurde, wahrend an demselben Tage die Blutalkaleszenz 
sogar abnorm erhoht war. Derartige Resultate lassen unserer Meinung 
nach ohne weiteres den Schluss zu, dass es nicht iramer erlaubt 
ist, aus der Menge der Sauren im Urin auf diejenige im 
Blute zu schliessen. Offenbar ist die Niere, ebenso wie sie es fiir 
Zucker 1 ) ist, auch fiir Sauren bei den einzelnen Patienten und auch bei 


1) Roily und Opper man n, Das Verhalten des Blutzuckers bei Gesunden und 
Kranken. Mitteilung 7, Der Blutzucker bei Diabetes mellitus. Biochem. Zeitsehr. Bd. ‘J, 
S. 278. 1913. 
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einem und demselben Patienten zu verschiedenen Zeiten ganz ver- 
schieden durchlassig. 

Gegen die Annahme, dass das Coma diabeticum eine reine Saure- 
vergiftung ist, sprechen vmter den 12 Patienten ganz besonders die bei 
der Patientin Minna Sch. festgegestellten niedrigen Blutalkaleszenz- 
werte. NamentlichdieUntersuchungdes am 3.XII.entnommenenBlutes 
ergab eine derartige Verringerung der Blutalkaleszens, wie wir sie nur 
hochst selten beim ausgepragten Symptomenkomplex des Coma dia¬ 
beticum und bei der experimentellen Salzsaurevergiftung am Hunde 
konstatieren konnten. Es ist durch derartige Resultate weiterhin 
auch bewiesen, dass wir es bei der Salzsaurevergiftung nicbt allein 
mit einer Saurewirkung zu tun haben, sondern dass bei derselben 
daneben noch eine spezifiscbe Giftwirkung der Salzsaure in Betracht 
zu ziehen ist. Oder wir mussten gerade annehmen, dass die 
Patientin Sch. ganz besonders immun gegeniiber Saureanwesen- 
heit im Blute gewesen ist, jedenfalls viel grossere Mengen von Sauren 
symptomlos vertragen hatte, als die mit Salzsaure vergifteten Hunde. 

In 2 Fallen haben wir versucht, den Einfluss von verschiedener 
Kost auf den Grad der Blutalkaleszenz bei den Diabetikern festzustellen. 
Bei dem schweren Diabetiker Richard Sch. liess sich nach 2 tagiger 
ausschliesslicher Fleischfettkost eine Verringerung der Blutalkaleszenz, 
nach 2 tagiger Pflanzenkost eine Erhohung derselben nachweisen. Bei 
der Minna B. jedoch wurde die Reaktion des Blutes durch die Kost 
nicht deutlich beeinflusst, da die geringe scheinbare Verminderung der 
Blutalkaleszenz nach Einnahme von 40 g Roborat noch innerhalb der 
Fehlergrenzen der Methodik liegen kann. 

Durch Titration wurde nur bei 2 Patienten (Minna Sch. und Richard 
Sch.) die Blutalkaleszenz deutlich herabgesetzt gefunden, bei den 
ubrigen bewegten sich die Zahlen innerhalb der Norm. 

Die Reaktion des Blutes in der Agone. 

Nun war es uns bei unseren Untersuchungen aufgefallen, dass das 
Blut von Patienten, denen es erst kurz vor dem Tode im agonalen Zu- 
stande entnommen war, sehr niedrige Alkaleszenzwerte aufwies. Die 
nachste Tabelle 9 gibt hieriiber Auskunft. 

Aus dieser Tabelle folgt, dass die Blutalkaleszenz bei mori- 
bunden Patienten in der Agone abnorm erniedrigt sein 
kann (Patient 1, 2 und Helene B.). Auch der in der Tabelle zuletzt 
angefiihrte Fall zeigt, dass sie gegen das Ende des Lebens niedriger wird. 
Die Sache scheint hiernach, wie wir es friiher schon hervorgehoben, 
so zu liegen, dass in der Agone die Alkaleszenz des Blutes in der Regel 
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abnimmt, dass aber bei einmaliger Untersuchung nur dann abnorm 
niedrige Alkaleszenzwerte gefunden werden, wenn vorher schon eine 
verhaltnismassig niedrige Blutalkaleszenz bestanden und ausserdem 
die Agone langere Zeit angehalten bat. 

Der Grund fur die Blutalkaleszenzabnahme in der Agone ist wohl 
der Hauptsache nach in einem Versagen der Regulierungsvorrichtung>n 
im Blute, in abnormen Spaltungen und Zersetzungen im Korpergewebe 
und einer abnormen hohen Kohlensaureanhaufung in der Blutfliis.sigk. it 
und im ganzen Organismus zu suchen. 

Die Reaktion des Blutes bei magen- und darmkranken 

Kindern. 

Von Keller \vurde zuerst festgestellt, dass bei magen- und darm- 
krauken Sauglingen die Ammoniakstickstoffausscheidung im Urir. 
gesteigert ist. Da Keller nun eine gleichzeitige Storung der Harnstoft- 
synthese nicht nachweisen und Bergb gefimden hattte, dass auf Al- 
kalidarreichung die erhohte Ammoniakausfuhr zuriickging, so wurde eine 
primare Saurebildung in dem Organismus dieser Kinder angenommen 
und die vermehrte Ammoniakstickstoffausscheidung als sekundarer 
reparatorischer Vorgang aufgefasst. Pfaundler 1 ) hat jedoch darauf 
hingewiesen, dass, abgesehen von einer primaren Saurebildung, die ver- 
melirte Ammoniakstickstoffausscheidung bei den Kindern andere Ur- 
sachen haben konntc, dass dabei primiire Leberstorungen, Kreislaufstd- 
rungen in Betracht zu ziehen seien, und dass andererseits die Venuindt- 
rung der Ausscheidung des Ammoniakstickstoffs durch Alkalizufuhr auch 
in der Weise erklart werden konne, dass hierdurch der Ubertritt des Am- 
moniaks in den bei diesen Versuclisbedingungen alkalisch reagierendeu 
Urin erschwert worden sei. 

Czerny 2 ) glaubte in gewissen agonalen Respirationsphanoinenen 
bei magen-darmkranken Sauglingen einen Anklang an bestimmte 
Beobachtungen bei den mit Saure vergifteten Tieren zu sehen. Wt-nn 
nun auch Schrack 3 ) im Urin von magen-darmkranken Sauglingen 
keine abnormen Siiuren, Keller keine erhohte Aciditat desselben ge¬ 
funden hatte, so waren doch diese Forscher nicht der Ansicht, d.ij>s 
hierdurch die Theorie der Siiurevergiftung widerlegt sei, da die in Be¬ 
tracht kommenden Siiuren im Urin als neutrale Salze, im Organismus 
jedoch als freie Siiuren vorhanden sein konnten. Auch Steinitz, der 
den Alkaligehalt der Asche von magen-darmkranken Kindern bestimmte 


1) Jahrbuch fiir Kinderheilk. 1901, ltd. 54, S. 274 u. 331; ferner Bd. GO. S. 719. 

2) Jahrbuch f. Kinderheilk. Bd. 45, S. 271. 

3) Pfaundler, Jahrbuch f. Kinderheilk. Bd. 60, S. 124. 1904. 
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und dabei normale Werte erhielt, glaubte, dass dieser Befund nicht gegen 
eine Saurevergiftupg spricht. Denn nach seiner Meinung sei der siiure- 
vergiftete Organismus stets bestrebt, einen bestimmten Prozentgehalt 
an Alkali zu bewahren, und bei Besteben einer Saurevergiftung werde 
das Gewebe, welchem kein Ersatz fur entzogenes Alkali zur Verfiigung 
steht, eingeschmolzen, wodurch dann eine Reaktionsanderung nicht 
herbeigefiihrt werden wiirde. 

Das Blutserum von 28 an verschiedenen Erkrankungen leidenden 
Sauglingen, bei welchem Pfaundler 1 ) die Reaktion mittelst der Gas- 
kettenmethode untersucht hatte, wurde 6 mal sauer, 14 mal alkalisch 
und 8 mal neutral befunden. Bei magen-darmkranken Sauglingen hatte 
Pfaundler keinen Unterschied in der Reaktion des Blutserums im 
Vergleich mit den an anderen Affektionen leidenden Sauglingen erhalten. 

Die Resultate unserer Untersuchungen zeigt folgende Tabelle 10. 

In 3 von den in der Tabelle angefiihrten Fallen war die Alkaleszenz 
abnorm niedrig, zeigte aber nicht die geringen Werte, wie man sie bei den 
experimentellen Salzsaurevergiftungen und im Coma diabeticum findet. 
Alle diese 3 Fiille endigten 4—14 Tage nach der Blutuntersuchung letal, 
wahrend der 4. Patient, welcher normale Blutalkaleszenzwerte aufwies, 
mit dem Leben davonkam. 

Wenn man mm u. a. nur bedenkt, dass gegen Ende des Lebens 
bei alien moglichen Erkrankungen abnorm niedrige Blutalkaleszenz¬ 
werte haufig gefunden werden, so sprechen unsere Untersuchungen 
unserer Meinung nach schon deswegen unbedingt gegen die Czerny- 
Kellersche Theorie, welche die Ursache des Krankheitsbildes der magen- 
darmkranken Siiuglinge in einer allgemeinen Saurevergiftung sieht. 
Allerdings ist durch die angefiihrten Untersuchungen bewiesen. dass 
im intermediaren Stoffwechsel bei schweren zum Eitus 
kommenden magen-darmkranken kleinen Kindcrn abnorine 
Siiuren auftreten, welche die Blutalkaleszenz vermindem. Sie 
gestalten die Blutalkaleszenz aber doch nicht so niedrig, dass 
nun eine reine Saurevergiftung auf Grund der Alkaleszenz - 
werte angenommen werden miisste. Ob nun eine spezifisehe 
Giftwirkung einer oder mehrerer Siiuren, oder andere toxische Em- 
fliisse das Krankheitsbild der magen-darmkranken Siiuglinge bedingen, 
soil hier nicht weiter erbrtert werden. 


1) Juhrbuch f. Kinderheik. Bd. 41, S. 161. 1905. 
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Die Alkaleszenz des Blutes bei Uramie und Nephritis. 

v. Jaksch 1 2 ) und andere hatten gefunden, dass die Titrations- 
alkaleszenz des Blutes bei Uramie verringert ist. v. Jaksch hatte 
deswegen die Ansicht ausgesprochen, dass neben anderen Ursachen 
die Alkaleszenzabnahme des Blutes eine grosse Rolle bei dem Zustande- 
kommen des Krankheitsbildes spielen konnte. Da aber v. Limbeck 5 ) 
festgestellt hatte, dass eine Alkaleszenzabnahme im Blute bei kiinstlich 
uramisch gemachten Tieren nicht vorhanden war, so betrachtete er sie bei 
der Uramie des Menschen als eine zufallige und nichts bedeutende Begleit- 
erscheinung. Neuerdings ist nun von Straub und Sch layer 3 ) wieder 
der Versuch gemacht worden, auf Grund von Bestimmungen der 
Kohlensaurespannung der Lungenalveolarluft die Sauerung des Blutes 
als die Ursache des Symptomenkomplexes der Uramie anzusprechen. 

Wir haben in unserer ersten Mitteilung (1. c.) auf Grund der elektro 
metrischen Messungen der Blutalkaleszenz aber nachgewiesen, dass die 
Alkaleszenzwerte des Blutes von uramisch gestorbenen Patienten nicht 
tiefer liegen als bei den iibrigen an anderen Erkrankungen Gestorbenen. 
bei denen keine Uramie vorhanden war. Es wurde infolgedessen von 
uns die Theorie, welche in der Anwesenheit von Sauren im Blute die 
Ursache des Coma uraemicum sehen wollte, als unzutreffend von dor 
Hand gewiesen. Die Tabelle 11 gibt iiber diese Untersuchungen 
Aufschluss. 

Die in der Tabelle verzeichneten Zahlen fiir die Blutalkaleszenz 
bei Uramie sind demnach im allgemeinen nicht niedriger als bei anderen 
Erkrankungen, bei welclien das Blut in der Agone entnommen wurde, 
ja es konnen sogar bei den schwersten uramischen Erschei- 
nungen vollkommen normale Alkaleszenzwerte vorkommen 
(Fall 2, 4, 5). Weiterhin wurde bei einer ganzen Reihe von uramischen 
Patienten eine abnorme Verringerung der Alkaleszenz iiberhaupt nicht 
festgestellt (Fall 5, 7, 8 und 9), und die bei Fall 1, 3, 6 gefundenen abnorm 
niedrigen Alkaleszenzwerte sind im allgemeinen nicht so stark erniedrigt 
als die beim Coma diabeticum fcstgestellten. 

Die Titrationsalkaleszenz ist, wie aus der Tabelle ersichtlich. in 
alien Fallen mit Ausnalime von Patient 5 verringert. Der Fall 4, bei 
welchem die Titrationsalkaleszenz des Blutes stark vermindert, die 
Ionenkonzentration dagegen ganz normal befunden wurde, ist wieder 
ein Beweis dafiir, dass ein Parallelismus der elektrometrischen und alka- 
limetrischen Untersuchungsresultate nicht immer besteht. 


1) Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 13, S. 350. 

2) Archiv f. exporimentelle Pathol, u. Pharmakol. Bd. 33. 

3) Miinehn. med. Wochenschr. 1912. Nr. 11. 
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Bji einer Nephritis ohne uramische Symptome wurde bei unseren 
fruheren Untersuchungen (1. c.) nicht die geringste Abnahme der Blut¬ 
alkaleszenz, ja sogar einmal ein massig erhohter Alkaleszenzwert fest- 
gestellt. 

Die Alkal eszenz des Blutes bei Erkrankungen des Nerven- 

systems. 

Uber die Blutalkaleszenz bei Erkrankungen des Nervensystems 
existieren in der Literatur verschiedene Angaben. Lui fand bei akuten 
Psychosen keine Anderung der Blutalkaleszenz, dagegen eine solche 
bei chronischen. Schultze 1 ) konstatierte bei einer grossen Anzahl 
Psychosen und Nervenkrankheiten und auch im epileptischen Anfall 
mittels der Indikatorenmethode normale Werte. Nach Bornstein 2 ) 
findet sich bei progressiver Paralyse in den anfallsfreien Zeiten eine 
massige Herabsetzung der titrimetrischen Alkaleszenz des Blutes, 
jedoch konnten von ihm so bedeutend emiedrigte Werte, wie sie 
Kaufmann angibt, nicht beobachtet werden. 

Bei einer Durchsicht der Tabelle 12 finden sich bei verschiedenen 
Gehirn- und Nervenkrankheiten (Fall 1—6) vollig normale Alkaleszenz- 
werte des Blutes. Bei Fall 7 jedoch, wo es sich um ein Delirium tremens 
handelt, und bei Fall 9, wo eine Hemiplegie vorliegt, wurden abnorm 
liohe Alkaleszenzwerte von uns ermittelt. Ebenso hohe fanden wir bei 
2 von 6 tuberkulo3en Meningitiden (Fall 11 und 12) und bei einer Blutung 
in die Basis des Gehirns bei 2 maliger Untersuchung (Nr. 17 und 18). 

Ein nur einmal erhobener abnorm niedriger Blutalkaleszenzwert ist 
vielleicht darauf zuriickzufiihren, dass der Patientin im vorgeschrittenen 
agonalen Zustande das Blut entnommen worden war. Auf Grund unserer 
Untersuchungen konnen wir jedenfalls behaupten, dass die vielfach in 
der Literatur geausserten Spekulationen und Ansichten, welche die 
Ursache von Gehirn- und Nervenerkrankungen in der Anwesenlieit von 
abnormen Sauren im Blute suchen wollen, auf Grund unserer Unter¬ 
suchungen hinfallig sind. Wir konnen aus unseren Untersuchungs- 
resultaten den Schluss ziehen, dass bisweilen cerebrale Affek- 
tionen zu deutlichen Alkaleszenzveranderungen des Blutes 
und zwar besonders zu Erhohungen der Blutalkaleszenz 
fiihren, im iibrigen aber die Alkaleszenzwerte in das Bereich des 
Normalen fallen. 

Eine Ursache fur die Erhohung der Alkaleszenz bei den angefiihrten 


1) Monatshefte f. Psychiatrie u. Neurologie. Bd. 22, H. 1. 1908. 

2) Allgemeine Zeitschr. f. Psvchiatrie u. psvchiat. gerichtl. Medizin. Bd. 65, S. 421. 

1908. 
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Experimentelle Untersuchungen iiber den Grad der Blutalkaleszenz. 673 

Fallen ist vorlaufig nicht zu geben. Es ist moglich, dass sie infolge von 
Reizungen oder Lahmungen gewisser Teile des Gehirns hervorgerufen 
wird, einen klaren Einblick aber in den Mechanismus der cerebralen 
Alkaleszenzregulation des Blutes haben wir auf Grund unserer Unter¬ 
suchungen nicht bekommen konnen. 

Dass durch die bei einer Apoplexie gewohnlich bestehende Arterio- 
sklerose meistens keine Alkaleszenzveranderung des Blutes bewirkt 
wird, zeigen die Untersuchungsresultate der Falle 20 und 22. Die bei 
den 3 puerperalen Eklampsiepatienten gefundene geringe, aber nicht 
abnorm geringe Blutalkaleszenz wird wohl auf das Konto der zugleich 
bestehenden Krampfe zu setzen sein, da wir bei unseren fruheren Ver- 
suchen nachweisen konnten, dass das Blutserum von Hunden nach oder 
wahrend der Strychninkrampfe eine niedrigere Alkaleszenz als vor dem 
Auftreten derselben aufwies. 

Die Alkaleszenz des Blutes bei Lungen-, Herz- und 
Infektionskrankheiten. 

H. Straus*) hat bei Herzkranken eine Verminderung der Alkales¬ 
zenz nachgewiesen und glaubte, dass sie durch eine infolge der Kreis- 
laufstorung hervorgerufene Kohlensaureanreicherung des Blutes ent- 
stehe. E. Peiper 1 2 ) hat spater seine Angaben bestatigt. 

Bei den zwei ersten in derTabelle 13 verzeichneten Fallen handelt es 
sich um schwerste Herzinsuffizienz und kardiale Dyspnoe. Die Alkales- 
zenzwerte des Blutes bei diesen Patienten fallen vollig in die Norm. 
Nur dann haben wir bei Herzfehlern eine Verringerung der Butalkales- 
zenz wahrgenommen, wenn wir erst spat in der Agone das Blut ent- 
nahmen. (Siehe Tabelle 13.) 

Genau dasselbe Resultat hatten wir auch bei Lungenerkrankungen 
(siehe die betr. Tabellen unserer ersten Arbeit), bei welchen zum Teil 
eine sehr starke Verringerung der respiratorischen Oberflache vor- 
handen war. 

Bei Infektionskrankheiten fand Fr. Kraus 3 ) mittels der 
gasometrischen und Rumpf 4 ) mittels der titrimetrischen Methode 
eine deutliche Verminderung der Blutalkaleszenz, wahrend E. Peiper 5 ), 
K. Brandenburg 6 ) und andere keine derartige Verminderung der 


1) Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 30, S. 317. 1896. 

2) Virchows Archiv. Bd. 116, S. 337. 

3) Zeitschr. f. Heilkunde. Bd. 10, S. 106. 1890. 

4) Zentralblatt f. klin. Med. 1891, S. 441. 

5) Virchows Archiv. Bd. 116, S. 337. 

6) Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 36, S. 267. 

Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilltunde. 47. u. 48. Bd. 43 
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Titrationsalkaleszenz, A. Loewy 1 ) sogar eine Steigerung derselben 
feststellen konnten. ^ 

Wir selbst sind in unserer friiheren Mitteilung (1. c.) auf Grund der 
Untersuchung der Blutalkaleszenz von 6 fieberhaften Kranken zu 
dem Schluss gekommen, dass von einer einheitlichen Erniedrigung 
der Alkaleszenz bei diesen Kranken nicht die Rede sein kann, da die 
Alkaleszenz des Blutes nur bei einem von diesen 6 Patienten abnorm 
niedrige, bei den iibrigen aber vollig normale Werte ergab. Da ich bei 
4 von diesen Patienten die Resultate der Indikatorenmethode und der 
Titrationsalkaleszenz noch nicht erwahnt habe, so mochte ich dies 
in der folgenden Tabelle 14 hiermit nachholen. 

Es wurden demnach bei fieberhaften Affektionen neben einer nor- 
malen elektrometrischen Blutalkaleszenz auch mittelst des Titrations- 
verfahrens und der Indikatorenmethode vollig normale Blutalkaleszenz- 
werte von uns festgestellt. 

Die Reaktionen des Blutes bei Lebererkrankungen. 

Grosses Interesse bieten, wie wir dies friiher schon gezeigt haben. 
die Resultate der Alkaleszenzuntersuchungen des Blutes bei Leber- 
krankheiten. Wahrend Fr. Kraus 2 ) und v. Jaksch 3 ) bei der akuten 
gelben Leberatrophie eine Abnahme der Blutalkaleszenz gefunden hatten. 
wiesenwir nach, dass bei dieser Krankheit mittelst der elektrometrischen 
Methode eine Erhohung der Blutalkaleszenz, bei experimenteller Aus- 
schaltung der Leber bei Hunden aber eine Yerringerung derselben ein- 
tritt. Bei der Besprechung dieser Resultate haben wir an die Enter- 
suchungen von Salaskin und Zaleski 4 ) im Pawlowschen Institute 
erinnert, welche bei Hunden mit Eckscher Fistel den Urin stark al- I 
kalisch infolge der Anwesenheit grosser Mengen von Ammoniak fanden. j 
Wurde aber ausser Anlegung der Eckschen Fistel auch noch die Leber 
von Salaskin und Zaleski exstirpiert, so war der Urin stark 
sauer. Im ersten Falle handelt es sich bei diesen Versuchen um eine 
infolge gestorter Tatigkeit der Leber hervorgerufene Vermindenmg 
der Harnstoffsynthese aus Ammoniak und Kohlensaure. Deswegen 
wird in diesem Falle mehr Ammoniak durch den Urin ausgeschieden. 
wodurch der letztere alkalisch wird. Zu gleicher Zeit kann aber bei 
einer derartigen Funktionsstorung der Leber auch das Blut, wie wir 
dies nachgewiesen haben, einen hoheren Alkaleszenzgrad bekommen. 


1) Zcntralblatt f. ined. Wissensch. Bd. 32, S. 785. 

2) Kongress fur innere Medizin. 1889. 

3) Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 13, S. 350. 1888. 

4) Zeitschr. i. physiol. Chemie. Bd. 29, S. 517. 
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Experimented Untersuchungen ttber den Grad der Blutalkaleszenz. 677 

Fallt jedoch die Tatigkeit der Leber vollig weg, so sind damit 
auch noch eine Reihe anderer abnormer chemischer Prozesse (abnorme 
Umwandlung derKohlehydrate, Fette, Resorption der Gallensauren usw.) 
verbunden, so dass der Urin infolge der Ausscheidung von abnormen 
intermediaren Spaltungsprodukten sauer werden muss. 

Femer kann bei der einfachen Eckscben Fistel ein inneres Sekret 
oder dergleichen aus der Leber in den allgemeinen Kreislauf gelangen 
und daselbst dann fur eine normale Umsetzung der Korperstoffe Sorge 
tragen. Ausserdem war es nicbt ausgeschlossen, dass bei der Eckschen 
Fistel durch die Leberarterie giftige Stoffe aus dem Korper in die Leber 
gelangen und dort entgiftet wiirden. Bei einer Leberausscbaltung da- 
gegen wiirde dies alles wegfallen imd ein ganz abnormer intermediarer 
Stoffwechsel deswegen entsteben. 

Die Alkaleszenzbestimmungen des Blutes bei Leberkrankheiten 
sind in der folgenden Tabelle 15 zusammengestellt. 

Aus der Tabelle ergibt sich, dass von 2 Fallen akuter Leberatropbie 
der erste eine erhohte und der zweite eine normale Blutalkaleszenz 
aufwies. Wir halten es fiir wahrscheinlich, dass der intermediare Stoff- 
wechsel bei dem ersten Falle mit der erhohten Blutalkaleszenz sich 
abnlich abspielt wie der beiden Hvrnden mit Eckscher Fistel, d. h. 
also, dass die erbobte Alkaleszenz infolge mangelbafter syn- 
thetischer Bildung des Harnstoffs aus Ammoniak und 
Kohlensaure zustande kommt. 

Nun ist bei der akuten gelben Leberatrophie auch eine primare 
Sauerung des Blutes angenommen worden, weil daselbst im Urin Leucin, 
Tyrosin, Paraoxyphenylessigsaure, Oxymandelsaure usw. ganz gewohn- 
licb gefunden werden. Je rascber nun diese sauren Substanzen, 
welche als Zerfallsprodukte des Leberparenchyms aufzufassen sind, von 
der Leber aus in das Blut gelangen, um so mehr wird die 
Alkaleszenz des Blutes sinken. Andererseits wird aber die primar 
gestorte Harnstoffbildung diesem Sinken der Blutalkaleszenz entgegen- 
arbeiten und, je nacbdem der eine oder andere Prozess an Ausdehnung 
gewinnt, wird sich die Alkaleszenz des Blutes erhohen oder verringern. 
Auf diese Weise wiirde sich auch der normale Alkaleszenzwert bei dem 
zweiten Fall von akuter gelber Leberatropbie ganz gut erklaren lassen. 

Bei den 4 Fallen von Lebercirrhose (Fall 3—6) wurden dreimal 
erhohte Alkaleszenzwerte des Blutes und einmal (Fall 4) normale fest- 
gestellt. Es diirfte nach dem Erorterten wahrscheinlich sein, dass die 
erhohte Alkaleszenz in der gestorten Harnstoffbildung in der Leber ilire 
Ursache hat. Bei dem Fall 4, bei welcliem die Erkrankung noch ira 
Beginn stand, ist die Blutalkaleszenz vielleicht deswegen nicht erhoht, 
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weil geniigend normal funktionierendes Lebergewebe noch vorhanden 
war. 

Eine erhohte Ammoniakausfuhr im Urin, wie sie bei Lebererkran- 
kungen ofter beobachtet wird, darf nach unseren obigen Ausfiihrungen, 
vorausgesetzt, dass sie nicht auf andere Weise geniigend begriindet 
ist, niemals fiir einen sicheren Indikator einer vermebrten Saurebildung 
im Organismus gelten. Vielmehr muss bier bei der Lebercirrhose, 
wo es sich doch um einen Untergang von hamstoffbildenden Leberzellen 
handelt, auch angenommen werden, dass sie durch eine primare Stoning 
der Hamstoffsynthese im Korper hervorgerufen werden kann. 

Auf dieselbe Weise, d. h. infolge des durch reicblichen Untergang 
von Leberzellen hervorgerufenen Funktionsausfalls, diirften auch die 
hohen Alkaleszenzwerte der 3 Falle von malignen Lebertumoren zu 
erklaren sein. 2 von diesen (8 und 10) wiesen eine deutlich erhohte 
Blutalkaleszenz auf und bei dem 3. (9) war der Wert an der oberen 
Grenze des Normalen. 

Nun existieren in der Literatur von verschiedenen Autoren Angaben. 
dass die Blutalkaleszenz bei vorgeschrittenen Carcinomkranken herab- 
gesetzt sei. H. Strauss 1 ), welcher die Lowysche Titrationsmethode 
bei seinen Alkaleszenzbestimmungen ‘angewandt hat, fand bei dor* 
artigen Kranken sowohl eine normale, subnormale, ja sogar auch eine 
iibernormale Blutalkaleszenz. Wir selbst ermittelten bei zwei weiteren 
schweren Patientinnen mit Carcinoma uteri nur normale Werte. 
Und zwar betrugen die betreffenden Werte bei der 

1. Patientin: CH = 0,271 X 10“ 7 und COH = 9,45 x 10~ 7 , 

2. „ CH - 0,312 X 10" 7 und COH = 8,2 X 10~ 7 . 

Dass natiirlich bei moribunden Carcinomkranken abnorm niedrige 
Blutalkaleszenz werte vorkommen konnen, bezweifeln wir keineswegs, 
es ist aber dann die Erniedrigung nicht dem Carcinom an sich, sondem 
dem agonalen Zustand zuzuschreiben. 

Klinisch war der Fall 7 der Tabelle 15 dadurch ausgezeichnet, dass 
Patient das typische Bild eines hepatischen Komas darbot. Er war 
ganz bewusstlos, delirierte, blieb im iibrigen aber im Bett liegen und 
musste gefiittert werden. Die Alkaleszenz seines Blutes war ebenfalls 
stark pathologisch erhoht, aber nicht mehr als z. B. bei Fall 6, welcher 
kein hepatisches Koma zeigte. Es ist deswegen sofort ohne wei teres 
klar, dass die hohe Blutalkaleszenz nicht die Ursache des Koma bei dem 
Patienten gewesen sein kann. 

Von den in der Tabelle angefiihrten Fallen von Icterus catarrh ah# 


1) Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 30, S. 317. 1396. 
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Experimentelle Untersuchungen tiber den Grad der Blutalkaleszenz. 679 

war die Blutalkaleszenz bei den ersten 3 (Fall 11, 12 und 13) normal, 
wahrend bei dem 4. (14) eine deutliche Erhohung nachgewiesen wurde. 
A priori lasst sich denken, dass die Blutalkaleszenz bei Icterus catarrhalis 
dadurch vielleicht geandert wiirde, dass durch das Fehlen der Galle 
im Darm die Darmverdauung und besonders die des Fettes und die Resor¬ 
ption der Nahrungsstoffe notleidet. Andererseits diirfte die Funktion des 
Leberparenchyms infolge der Gallenstauung vielfach behindert sein, 
was eine Beeintrachtigung der Harnstoffsynthese unter Umstanden 
zur Folge haben kdnnte. Auch der Ubertritt von Galle in das Blut wird 
eine geringe Alkaleszenzverschiebung gelegentlich vielleicht herbei- 
zufiihren imstande sein. 

In der Literatur herrschen in diesen Fragen die verschiedensten 
Meinungen. Simnitzki und Radoslawow fanden beim Icterus eine 
Verminderung der Blutalkaleszenz; v. Jaksch (1. c.) dagegen konsta- 
tierte beim reinen Stauungsicterus keine Anderung der Blutalkaleszenz, 
dagegen fand Brandenburg 1 ) titrimetrisch in 2 Fallen von Icterus 
catarrhalis eine Erhohung der Blutalkaleszenz und fasst dieselbe als Aus- 
druck der beim Icterus vorhandenen Bluteindickung auf. 

Auf Grand unserer Untersuchungen steht fest, dass bei Icterus 
catarrhalis keine Verringerung der Blutalkaleszenz, im 
Gegenteil eher gelegentlich einmal eine Erhohung besteht. 
Und im letzten Falle diirfte es sich, unserer Auffassung nach, wenn 
kein anderer Grand fur die Alkaleszenzerhohung vorliegt, um eine 
gleichzeitig mit dem Icterus vorhandene sekundare Schadigung der 
Leberfunktion handeln. 

Die Blutalkaleszenz bei Erkrankungen des Blutes. 

v. Jaksch 2 3 ) fand titrimetrisch bei der Anamie eine Verminderung 
der Blutalkaleszenz und nach Rumpf 8 ) war diese Verringerung um 
so starker, je geringer die Zahl der Blutkorperchen, der Hamoglobin- 
gehalt und das spezifische Gewicht war. Bei pernizioser und sekundarer 
Anamie wies Brandenburg 2 ) ebenfalls eine Herabsetzung der Alkales- 
zenz nach und glaubt, dass sie der Ausdruck der Verdiinnung und Ver- 
armung des Blutes an festen Bestandteilen sei, da seiner Beobachtung 
nach der N-Gehalt des Blutes zu gleicher Zeit herabgesetzt war; auch 
bei Pseudoleukamie fand er eine Verminderung der Blutalkaleszenz. 
Bei Leukamie soli nach Loewy und Richter 4 ) infolge Zugrundegehens 


1) Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 36, S. 267. 1899. 

2) Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 13, S. 350. 1888. 

3) Brandenburg, Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 36, S. 269. 1899. 

4) Deutsche med. Wochenschr. 1895. 33. 
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Experimentelle Untersuchungen iiber deu Grad der Blutalkaleszenz. 681 

von Leukocyten eine erhohte Blutalkaleszenz bestehen, jedoch wider- 
sprach dem Caro 1 ). 

Aus derTabellel6 ist ersichtlich, dass bei all den aufgefiihrten Blut- 
krankheiten mit Ausnahme des Falles 1 von pernizioser Anamie und des 
Falles 4 von Polycythamie die Alkaleszenzwerte des Blutes sich inner- 
halb der Norm bewegen. Bei dem genannten Fall von pernizioser 
Anamie war die Alkaleszenz ein wenig verringert gegeniiber der Norm 
und der Patient starb sehr bald an der betreffenden Krankheit. Bei dem 
anderen Fall von pernizioser Anamie war die Alkaleszenz des Blutes 
auch verhaltnismassig niedrig, aber noch innerhalb der Norm. Es scheint 
also, dass diese schweren Anamien eine Neigung zur Alkaleszenz- 
verminderung des Blutes haben, so dass abnorm niedrige Alkales¬ 
zenzwerte ab und zu bei der Krankheit angetroffen werden. Jedoch ist 
die Alkaleszenzemiedrigung hier lange nicht so gross als beim Diabetes 
mellitus. 

Ein entgegengesetztes Verhalten zeigt die Alkaleszenz des Blutes 
bei dem Falle von Polycythamie, wo der Wert derselben ein wenig iiber 
der Norm liegt. Auf den ersten Blick ist es etwas verWunderlich, dass 
bei diesem Patienten ein so hoher Alkaleszenzwert gefunden wurde, 
da er eine deutliche cyanotische Gesichtsfarbe und auch sonst klinische 
Anzeichen von Kohlensaureiiberladung im Blut und Gewebe bot. Da 
der Patient aber eine harte und vergrosserte Leber besass, so ist es nicht 
ausgeschlossen, dass die Ursache fur den hohen Alkaleszenzwert viel- 
Jeicht in einer verschlechterten Leberfunktion zu suchen ist. 

Bei den iibrigen in der Tabelle verzeichneten Krankheiten, also 
bei Pseudoleukamie, lymphatischer und myelogener Leukamie, Chlo- 
rose, bewegten sich die Werte fur die Blutalkaleszenz vollig in den 
Grenzen des Normalen. Hervorheben mochte ich noch, dass bei der 
lymphatischen Leukamie (Nr. 8) die zweite Untersuchung des Blutes 
einen geringeren Alkaleszenzwert aufwies als die erste. Dabei war der 
Allgemeinzustand des Patienten bei der zweiten Untersuchung viel 
schlechter, so dass er bald darauf starb. Es ware deshalb denkbar, 
dass die Erniedrigung der Blutalkaleszenz nur darauf beruht, dass sie 
gegen Ende des Lebens uberhaupt bei alien Erkrankungen niedriger 
wird. Es ware demnach die Erniedrigung bei dem Patienten nicht 
auf Kosten der lymphatischen Leukamie als solcher zu setzen (vgl. auch 
Fall 1 derselben Tabelle). 


1) Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 30, S. 335. 
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Die Blutalkaleszenz bei Stoffwechsel- und anderen 

Erkrankungen. 

Grosses Interesse beanspruchen die Alkaleszenzuntersuchungen 
bei der Gicbt, bei welcher Garrod, E. Pfeiffer u. a. das Ausfallen der 
Urate durch eine Abnahme der Blutalkaleszenz erklaren wollten. Klem¬ 
perer konnte jedoch schon gasometrisch, Magnus Levy 1 ) titrimetrisch 
keine erhebliche Abweichung der Blutalkaleszenz vom Normalen fest- 
stellen. Bei 3 von uns untersucbten Gichtkranken (Tabelle 17, Fall 1— 3) 
konnten wir mittelst unserer elektrometrischen Methode keine Er- 
niedrigung der Blutalkaleszenz im Gichtanfall konstatieren, im Fall 2 
sogar eine erhohte Alkaleszenz. Der erhohte Wert ist unserer Meinung 
nach auf eine Funktionsuntiichtigkeit der Leber zuriickzufiihren, da 
dieselbe bei dem Patienten hart, etwas vergrossert war und ausserdem 
starkes Potatorium vorlag. Bei Fall 3 fanden wir in der anfallfreien 
Zeit ungefahr denselben Blutalkaleszenzwert als im Anfall. 

Da bei der Gicht so unterschiedliche Werte der Blutalkaleszenz vor- 
kommen, dieselben aber niemals so tief weder im Gichtanfall noeh in 
der anfallsfreien Zeit als bei anderen Krankheiten, bei welchen es nicht 
zu einer Ablagerung von harnsauren Salzen kommt, heruntergehen, so 
ist der Schluss nur berechtigt, dass der Gichtanfall, d. h. die Aus- 
scheidung der Urate im Korper iiberhaupt nicht von der 
allgemeinen Alkaleszenz des Blutes abhangig ist. Es wiirden 
auf Grund unserer Untersuchungen demnach diejenigen Theorien bei 
der Gicht mehrWahrscheinlichkeit fur sich haben,welche nicht mit einer 
Alkaleszenzveranderung, sondern mit andersartigenVeranderungen des 
Blutes und der Korperfliissigkeiten rechnen, oder aber mehr auf lokale 
abnorme Verhaltnisse Bezug nehmen. Der Harnsauregehalt des Blutes 
ist bei Gicht natiirlich im Blute stets vermehrt, dieselbe kreist jedoch 
nach der allgemeinen Auffassung als neutrales Salz. 

Bei der Fettsucht, bei welcher Burmin 1 ) mittelst Titration eine 
verminderte Blutalkaleszenz gefunden hatte, bei Diabetes insipidus, 
Addisonscher Erkrankung wurden, wie aus der Tabelle 17 ersichtlich, 
von uns normale Alkaleszenzwerte des Blutes ermittelt. Bei einem 
Falle von Skorbut wurde eine normale, bei dem anderen eine betrachtlich 
erhohte Blutalkaleszenz festgestellt. Auch ein Fall von Purpura rheu- 
matica zeigte einen erhohten Wert. Eine Erklarung fur die Erhohung 
der Alkaleszenz des Blutes bei diesen Erkrankimgen ist vorlaufig nicht 
zu geben, vielleicht ist sie durch eine latente Lebererkrankung bedingt. 


1) Literatur bei v. Nonrden, Die Gicht in v. Noordens Handbuch der Pa¬ 
thologic des Stoffwechsels. Bd. 2, S. 169. 

1) Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 39, S. 365. 1900. 
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Ein Patient mit Angiomatosis miliaris, bei dem ausserdem noch eine 
vollige Atrophie der Schweissdriisen der Haut bestand, und der infolge- 
dessen Anzeichen einer ganz ungeniigenden physikalischen Warme- 
regulation aufwies.zeigte eine ganz geringeErhohung der Blutalkaleszenz. 

Ganz unklarist die Ursache der Erhohung der Blutalkaleszenz 
bei der einen Basedowkranken (Fall 11), wahrend bei der anderen Kran- 
ken normale Blutalkaleszenzwerte gefunden wurden. 
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Aus der medizinischen Klinik zu Leipzig. 

(Geh. Rat Prof. Dr. v. Striimpell.) 

Ein Fall yon hochgradigen neuropathischen Gelenk- 
erkranknngen bei Tabes dorsalis. 

Von 

Dr. Wilhelm Ropert, 

Assistent der Klinik seit 1. II. 1911. 

(Mit 6 Abbildungen im Text.) 

Die ersten Berichte iiber das Auftreten von Gelenkerkrankungen 
bei Nervenkrankheiten, die F. K. Mitchell erbrachte, wurden 
nur wenig beachtet. Erst Charcot und seine Schuler interessierten 
durch ihre Arbeiten weitere Kreise fur die neuropathischen Gelenk¬ 
erkrankungen ; allerdings zuerst nur in England. Erst eine grossere 
Reihe von Jahren spa ter etwa um die Mitte der achtziger Jahre er- 
schienen in Deutschland von Forschern wie Thiersch, Rotter. 
Sonnenburg, Kronig u. a. Berichte dariiber, denen in den letzten 
15 Jahren ein ausserordentlich grosses kasuistisches Material folgte. 

Hauptsachlich sind es die Tabes dorsalis und die Syringo- 
myelie, die die Basis fiir die Gelenkerkrankungen vorziiglich bilden. 

Bei erster werden hauptsachlich die Kniegelenke befallen an zweiter 
Stelle die Hiiftgelenke, dann die iibrigen; bei der Syringomelie steht 
die Affektion der Ellenbogengelenke im Vordergrund, dann kommen 
die Schultergelenke und andere in Betracht. 

Sehr haufig finden wir symmetrisches, oftmals multiples Auf¬ 
treten. 

Anatomisch findet sieh meist ein seroser Erguss, von verschiedenen 
Autoren (Striimpell, Schneider, May) ist ein mehr hamorrhagiscker 
beschrieben. Die meist verdickte Kapsel zeigt eine Menge feinerer 
und groberer Zotten mit Kalk-, Knochen- oder Knorpeleinlagerungen. j 
ferner gestielte und ungestielte Corpora mobilia, die oft in grosser Menge. ■ 

ohne unangenehme klinische Nebenerscheinungen zu erzeugen, vor- j 

handen sind. Man sieht mehr oder weniger starke Knochen- und Knor- i 
pelzerstorungen, Knochenappositionen, Frakturen von Kondylen mit [ 
Dislokalisationen resp. Kallusbildungen, Exostosenbildung und somit j 
Volumenzunahme bei der progressiven hypertrophischen Form, wahreiul 
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bei der atrophischen Form Gelenkteile ganz oder teilweise verschwinden. 
Diese beiden Formen kommen haufig gemischt an einem Gelenk vor. 
Aber auch die benachbarten Knochen und Weichteile werden haufig in 
starkem Masse verandert (Ebstein, Wilms, Striimpell, Levy, 
Ludloff), erwahnt sei die von Wilms beschriebene Myositis ossi¬ 
ficans bei tabischer Arthropathie. Man glaubt hier an eine vermehrte 
Kalkablagerung. Levy und Ludloff halten das Gberwiegen der 
Kalksalze iiber die organischen Bestandteile iiberhaupt fiir ein atio- 
logisches Moment der Frakturen sowie eines Teils der Gelenkleiden 
bei Riickenmarkskranken. 

Im folgenden sei ein Fall von hochgradigen neuropathi¬ 
schen Gelenkveranderungen beschrieben. Es handelt sich um 
eine 60 jahrige Frau, die langere Zeit von mir klinisch beobachtet wurde 
und erst vor wenigen Wochen ad exitum kam. 

Anamnese: Keine hereditaren Krankheiten. Ehemann der Patientin 
hat an Lues gelitten. Patientin selbst hat mit 30 Jahren geheiratet, hatte 
einen Abort, sowie drei Kinder, die in ganz jugendlichem Alter unter Rrampf- 
erscheinungen starben. Mit 38 Jahren konnte Patientin, als sie eines Tages in 
der Stadt Besorgungen machte, plotzlich wegen eines heftigen Schmerzes im 
rechten Bein nicht mehr gehen. Zu jener Zeit im selben Bein taubes GefUhl. 
Langere Zeit Krankenhausbehandlung, es konnte keine Fraktur festgestellt 
werden; allmahlich Abnahme der Kraft und Sicherheit auch im linkenBein, 
zeitweise Unfahigkeit zu gehen, zeitweise Laufen am Stock moglich, dabei 
stets starke und wiihlende Schmerzen in beiden Beinen. 

Vor sechs Jahren Schmerzen im rechten Ellenbogengelenk. Allmahlich 
entwickelten sich immer starker werdende Veranderungen an beidenEllenbogen- 
gelenken, in geringerem MaBe auch an den Knien und Fiissen. In den letzten 
Jahren wurde der Zustand immer schlechter, es gesellten sich heftige lanzi- 
nieriende Schmerzen in den Beinen dazu, schliesslich traten auch Blasen- 
storungen und Fieberattacken auf. 

Status: Mittelgrosse Patientin von fabler blasser Hautfarbe in redu- 
ziertem Ernahrungszustand. Pupillen mittelweit, bcide verzogen, rechts mehr 
als links. Beiderseits auf Lichteinfall starr. Keine Konvergenzstorungen. 
Keine Nystagmus. Kornealreflex rechts gleich links -|-. Augenhintergrund 
zeigt geringe Abblassung der Nervi optici. 

Die iibrigen Hirnnerven zeigen keinen pathologischen Befund. 

Im Pharynx keinerlei Narben. Wurgreflex +. 

Thorax: Leidlich gewolbt, asymmetrisch. Die Wirbelsaule ist in Hohe 
der Brust- und Lendenwirbel stark nach rechts ausgebogen und kyphotisch ver- 
kriimmt. (Dieser Zustand besteht bereits seit 30 Jahren.) 

Pulmonis ohne Besonderheiten. 

Cor desgleichen in normalen Grenzen, reine Tone, regulare Aktion. Keine 
Verbreiterung der Aorta. Blutdruck 120 mm nach RR. 

Bauchdecken sind schlaff, Haut-Reflexe rechts vorhanden, links nicht 
auslosbar, Leber und Milz nicht vergrossert. Blasenfunktion gestort, Patientin 


Digitized by 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



686 


Ropert 


empfindet das Harntraufeln nicht, Mastdarmfunktion erhalten. In der 
Glutaealgegend beiderseits starker Dekubitus. 

Obere Extremitaten: Beiderseits ausgesprochen hypotoniseh und stark 
atrophisch. Beide Ellenbogengelenke (vgl. Fig. 1), iiber mannsfaustgross 
verdickt, sind elastisch und fluktuierend, man fiihlt in ihnen kornerartige 
Elemente. Sie schlottern stark und sind ausgiebig, ohne dass Patientin Schmerz 
empfindet, nach alien Richtungen hin passiv zu bewegen resp. die Knochenenden 
gegeneinander zu verschieben; man hort hierbei Krepitieren. Die aktiven Be- 



Fig. 1. 


wegungen sind bei der volligen Haltlosigkeit der Gelenkc beeintrachtigt, jedoch 
kann Patientin bei einigem Miiheaufwand Speisen zum Munde fiihrcn. Audi 
die Hiinde sind arthritisch etwas deformiert, in ihrer Funktion leidlich normal 
Es besteht cine geringe Ataxie. Samtliche Sehnen und Periost-Reflexe an den 
obercn Extremitaten nur ganz schwach vorhanden. 

Untere Extremitaten: Glcichfalls ausserordentlich hypotoniseh und 
atrophisch. Beide Kniegelenke stark verdickt, proximales Ende der Tibi* 
verbreitert. Es sind hier jedoch keine ausgiebigen passiven Bewegungen resp- 
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Knochenverschiebungen gegen einander zu machen wie bei den Ellenbogen- 
gelenken. Die Fussgelenke beiderseits etwas verdickt und deformiert. Aktive 
Bewegungen kann Patientin in den Hiiftgelenken wie den Kniegelenken gar 
nicht, in den Fussgelenken nur in ganz geringer Ausdehnung machen. Die 
Patellarreflexe, die Achillesreflexc, sowie die Fussohlenreflexe fehlen vollig. 

Sensibilitat: An Gesicht und oberen Extremitaten fiir alle Qualitaten 
normal, desgleichen in den oberen Partieen des Riickens. In der Gurtelzone 
besteht deutliche Kaltehyperasthesie. Wahrend an den Oberschenkeln nur 



Fig. 2. 


geringe von der Norm abweichende Empfindungen angegeben werden, besteht 
an den Unterschenkeln bi? in die Fiissc eine Herabsetzung der Sensibilitat 
fiir Kalte, Warme und Schmerz. 

Wasserman im Serum und Liquor positiv. 

Lumbalpunktion ergibt einen Liquor, der unter einem Druck von 120 mm 
steht. Eiweissgehalt leicht vermehrt, Zellgehalt erhoht. 

Rontgenbefund: 
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RechtesEllenbogengelenk: (Fig. 2) Vom unteren Ende des Humerusist 
nur noehein Teil der Kondylen erhalten, die spitz ausgezogen sind, das Radius- 
kopfchen ist grosstenteils zerstort, an seiner Stelle finden sich mehrere um- 
schriebene Schatten, von denen einer noch deutlieh als Capit. radii anzusprechen 
ist. Auch von der Ulna, besonders den Olekranon, fehlt ein Teil. Die Kontinuitat 
zwischen Humerus und Vorderarinknochen besteht nicht mehr, vielmelir stehen 
die beiden Vorderarmknochen auf der Vorderseite des Humerus bis in die 
Gegend des mittleren Drittels reiehend, wahrend der Humerus abnorm weit 
nach liinten vorsteht. Offenbar besteht cine selir starke Erweiterung der Kapsel 



Fig. 3. 


des Ellenbogengelenkes. In der erweiterten Kapsel bzw. in der Umgebung 
des Gelenkes sind noch zahlreiche, verschieden grosse Schatten nachzuweisen. 

Rechtes Fussgelenk: vgl. Fig. 4. Hochgradige Atrophie samt- 
licher Knochen. Talus und Calcaneus haben ihre normale Form vollkomnien 
verloren, sie sind beide von annahernd rechteckiger Gestalt. Auch die Form 
der unteren Enden der Unterschenkelknochen ist pathologisch verandcrt. 

L ink e s Ellenbogengelenk: vgl. Fig. 3. Das untere Ende des Humerus 
erscheint aufgetrieben, unregelmassig verdickt. Dem Radiuskopfchen, das in 
seiner Form noch grosstenteils erhalten ist, aber einige Randwucherungen 
zeigt, sitzt ein annahernd dreieckiger Schatten auf. Obcrhalb des anscheinend 
luxierten Radiuskdpfchens findet sich an der vorderen Kortikalis des Hume¬ 
rus ein ebenfalls dreieckig gestalteter Schatten. Die Gelenkverbindung zwischen 
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Humerus und Yorderarmknochen ist gelost, es hesteht eine seitliche Luxation 
im Ellenbogengelenk. Auch das Olekranon ist unregelmassig gestaltet, der 
Hinterseiteliegen unregelmassig begrenzte Schatten auf. Die Kapsel des Ellen- 
bogengelenks ist nicht so erweitert wie auf der anderen Seite. Es besteht 
auch im Ellenbogengelenk betrachtlichc Knochenatrophie. 

L ink es Fuss gelenk: Die Veranderungen des Fusses der linken Seite ent- 
sprechen den bereits mitgeteilten der anderen Seite. 



Fig. 4. 

Auszug aus dem Sektionsbericht. 

Riickenmarksbefund: In der ganzen Lange des Riickenmarks sieht 
man beiderseits neben der Mittellinie entsprechend den Hinterstrangen einen 
grauen etwas durchscheinenden Streifen verlaufend. Auf einem Querschnitt 
erkennt man, dass beiderseits in den Hinterstrangen sich diese Veriinderung 
keilformig nach innen bis fast zur grauen Substanz bin erstreckt und nur beider¬ 
seits aussen einen sohmalen Rest der weissen Substanz der Hinterstrange iibrig 
lasst. Die Dura des Riickenmarks ist mit der Pia oft auf grossere Strecken 
verwachsen. Die mikroskopische Untersuchung (Gefrierschnitte) ergibt im 
Deutsche Zeitschrift f. Kervenheilkunde. 47. u. 48. Bd. 44 
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Bereich der Hinterstrange, deren mediale Teile einnehmend, eine ausgedehnte 
Degeneration mit zugrundegegangenen Achsenzylindern sowie Corpora amylicea. 



Fig. 5. 

Dieser Befund wiederholt sicli in den verschiedenen Hohen des Riicken- 
marks. 

Gelcnke: (vgl. Fig. 5/6) Linkes Ellenbogengelenk in Formol fixiert und 
dann durchsagt: Die Gelenkhohle ist stark erweitert. Nacli der medialen Seite 
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zu findet sich eine besondere Ausbuchtung. Ini Gelenkraum reichlich 
Synovialfliissigkeit. Die Knoohen des Ober- und Unterarms sind ca. drei Quer- 
finger von einander entfernt. Die Trochlea des Humerus ist einen zapfenformigen 



Fig. 6. 


Fortsatzumgewandelt,derin die Gelenkhohlehineinragt. EineKnorpelbekleidung 
fehlt fast ganz. Die Oberflache wird von gegliitteter schwach hockeriger un- 
regelmassiger Knochensubstanz gebildet. In den Vertiefungen finden sieh 
verschiedenc kleine zottenformige Wucherungen der Synovia. Audi die Ulna 

44* 
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ist stark deformiert. Der Prozessus coronoideus ist als kaum bemerkbaror 
Vorsprung vorhanden. Das Olekranon ist in einen unregelmassigen zapfen- 
formigen Fortsatz umgewandelt. Die Knorpelschicht ist teilweise noth vor¬ 
handen, zeigt eine ganz unregelmassige hockerige Oberflache. Viellach finden 
sich in den Vertiefungen kleine zottenformige Svnoviawucherungen. Da? 
Radiuskopfchen ist in seiner Form noch ziemlich gut erhalten, doch fehlt auch 
hier der Knorpel vollstandig und die Gelenkflache desselben wird von unregel- 
massiger abgeglatteter Knochensubstanz gebildet. Die Gelenkkapsel selbst 
ist sehr derb, in ihr finden sich ausserdem noch derbe Strange, die gegen die 
Gelenkflache netzartig unter der Oberflache hervorspringen. Im medialen 
Teil des Gelenkes finden sich zarte feine zottchenformige Wucherungen der 
Synovia in reicher Zahl, die frei in der Synvialfliissigkeit flottieren. 

Rechtes Ellenbogengelenk: DieVeranderungenamrechtenEllenbogen 
gelenk sind noch ausgedehnter wie links. Der Gelenkraum ist enorm vergrossert. 
Er setzt sich gegen den Unterarm zu fort, so dass der Radius mit seinem oberen 
Teil 5 cm lang nur an der lateralen Seite mit der Wand zusammenhangt in 
Form eines bleistiftdicken unregelmassigen Knochenbalkens im Gelenkraum 
selbst wiegend. Das Kopfchen des Radius wird durch eine unregelmassige 
knopfformige Verdickung des Endstucks gebildet. Der Knochen ist ober- 
flachlich abgeglattet, mehrfach finden sich auch hier Wucherungen der Synovia 
in Form von linsen- bis erbsengrossen fein granulierten Zottchen. Die Ulna liegt 
ebenfalls gegen die Gelenkhohle zu vom Olekranon in einer Ausdehnung von 
7 cm frei. Die Knochenvorspriinge sind hier nicht mehr erkennbar. Die (>ber- 
flache wird ebenfalls von abgeglatteten etwas hockerigen Knochen gebildet. 
Knorpel ist nur in ganz sparlichen Resten vorhanden. Die Synovia, die sich 
stellcnweise auf dem Knochen als eine dicke fibrose Schicht darstellt, zeigt zottigv 
Wucherungen. Die Trochlea des Humerus ist nicht mehr vorhanden. l)er 
Knochen endigt im Schaftteile mit einer abgeglatteten Knochenlage, die der 
Substanz der Compacta ahnelt. Die Gelenkkapsel ist allenthalben sehr diek. 
iiberall finden sich zottenformige Wucherungen der synovialen Haut. In der 
Gegend der Ulna und des Radius sind diese zottenformigen Wucherungen 
stark vergrossert, so dass sie in Form kleiner Baumchen in das Innere hint in- 
ragen. In der Gelenkhohle finden sich ausser der reichlichen, hellen Synovial- 
fliissigkeit 20—30 freie Kdrper von Linsen- bis Kirschgrosse meist rundlicher 
Gestalt, die auf alien Seiten von kleinen zottenformigen Wucherungen dor 
Synovia bedeckt sind. 

Rechtes Kniegelenk: Die Gelenkhohle ist stark vergrossert von 
klarer Fliissigkeit erfullt, die vermehrt ist. Die Synovialmembran ist geschwolk n 
und stellcnweise gerotet. Es finden sich haufig Defekte des Knorpels, ain 
reichlichsten am inneren Kondylus des Femur und am inneren Rande der 
Patella. 

Ahnlich ist auch das linke Kniegelenk stark ausgedehnt und mit vennehrter 
Synovialfliissigkeit ausgefiillt. Der Knorpel ist am inneren Kondylus des Femur 
in grosserer Ausdehnung ausgefasert, ahnlich auch, jedoch nicht so stark, am 
iiusseren Kondylus. Ausserdem findet sich hinten und unten vom innertr. 
Kondylus femuris eine wulstfdrmige Knorpelverdickung. 
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Uber Myelodysplasie und Enuresis noctnrna. 

Von 

Dr. Alfred Saenger, 

Oberarzt dor3. mod. (Nerven-) Abteilungdes Allgem. KrankenhausesHamburg-St. Georg. 

(Mit 1 Abbildung.) 

Die Enuresis nocturna ist bekanntlich ein meist bei Kindern 
haufig vorkommendes Leiden; man beobachtet dasselbe recht selten 
im Krankenhaus, dagegen haufig in der Poliklinik; am haufigsten in 
der Privatpraxis. In der Regel handelt es sich um erblich belastete, 
etwas anamische, nervose Kinder, bei denen die Anomalie sich gegen 
das Ende der Pubertatsjahre meistens von selbst verliert. In manchen 
Fallen gelingt es schon vorher durch ein geeignetes roborierendes, 
elektrisches oder medikamentoses Yerfahren Heilung zu erzielen. In 
der Poliklinik des Allgemeinen Krankenhauses St. Georg hatten wir 
recht gute Erfolge mit der elektrostatischen Behandlung der Blase. 

Sehr haufig hat sich die Versetzung in ein neues ungewohntes 
Milieu als ein rasch wirkendes Mittel erwiesen. 

Gerade diese Erfahrungen der suggestiven Beeinflussung der 
Enuresis nocturna liessen dieses Leiden als eine rein funktionell ner¬ 
vose Erkrankung erscheinen und hat sich in diesem Sinne auch Troin¬ 
ner ausgesprochen, der bei Enuresis noctura gute und rasche Erfolge 
mittelst der hypnotischen Behandlung mitgeteilt hat. 

Um so iiberraschender waren die Mitteilungen von Fuchs in 
Wien 1 ), die jeder Neurologe mit grosstem Interesse, aber vielleicht 
auch mit einer gewissen Skepsis entgegen genommen hatte. Fuchs 
hat nicht nur bei Kindern, die an Enuresis nocturna litten, sondem 
auch bei Halberwachsenen und Erwachsenen mit demselben Leiden 
einen Symptomenkomplex beschrieben, den er Myelodysplasie nannte. 
Als Ursache stellte er eine anatomische Anomalie fest, namlich eine 
rudiinentare Anlage einer Spina bifida. Die klinischen Erscheinungen 
bestanden ausscr der Enuresis nocturna in Reflexanomalien, Sensi- 
bilitatsstdrungen, Deformationen des Fusses (Syndactylie, Plattfuss), 

1) Gelegentlirh dor Jahrosvorsainmliing dor Gosollschaft Deutscher Nerven- 
.arzto. 1310. 


Gck 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



t)ber Myclodysplasie und Enuresis nocturna. 


695 


Asymetrie der Rima ani und in fistelartigen Einziehungen der Sacro- 
coccygealgegend. 

Seitdem nun Fuchs seine Myelodysplasie bekannt gegeben batte, 
b a 



untersuchte icb jeden mir vorkommenden Fall von Enuresis nocturna; 
indem ich auf die erwahnten Symptome fahndete und namentlich 
indera ich eine Rontgenaufnahme des Kreuzbeins und der Lenden- 
wirbelsiiule macben liess. 

Bisher habe ich nur im folgenden Fall von Enuresis nocturna eine 
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richtige Myelodysplasie gefunden. Daher halte ich denselben fur 
mitteilenswert, zumal die Spaltbildung in den Kreuzbeinwirbeln selten 
so betrachtlich gefunden wird, wie mir unser Rontgenologe, Herr Prof. 
Albers, Schonberg, gesagt hat. 

Am 18. Marz dieses Jahres kam das 18jahrige Madchen G. S. 
auf meine Abteilung mit der Angabe, dass sie von jeher anBettnassen 
leide. Am Tage ging ihr niemals der Urin ab. Mit 11 Jahren war sie 
wegen desselben Leidens im Eppendorfer Krankenhaus. Sie war von 
dort ungeheilt entlassen worden. Seit dem 14. Jahr leidet Patientin 
an Kopfschmerzen. In letzter Zeit soli das Bettnassen ganz besonders 
stark und haufig aufgetreten sein. 

Bei der Untersuchung des kraftigen Madchens 1 ) fand sich ein 
Fehlen des rechten Achillesreflexes. 

Um den Anus herum (S. 3, 4 und 5) fand sich eine iiber handgrosse 
Zone von herabgesetzter Sensibilitat fiir alle Qualitaten. Diese Zone 
reichte nach vome herum (S. 3). Die iibrige genaue Untersuchung 
des Nervensystems ergab weiter keine Abweichung von der Norm. 

An der rechten Glutaalgegend fand sich nun eine zwei handteller- 
grosse unregelmassige, wie von einer Veratzung oder Verbrennung 
herriihrende Narbe; ferner auf der linken Glutaalseite eine schmale 
Narbe. 

Die im Rontgeninstitut unsers Krankenhauses vorgenommene 
Aufnahme ergab eine Spaltbildung der Kreuzbeinwirbel. 

Auf der Abbildung sieht man, dass der Spalt a) schrag durch den 
ersten Kreuzbeinwirbel, wahrend der grosse breite Spalt b gerade durch 
die iibrigen Kreuzbeinwirbel nach abwarts zieht. 

Aus diesem einwandfreien Befund wird die Angabe des Herm 
Fuchs bestatist, dass man es in diesem Falle von Enuresis 
nocturna mit einer Myelodysplasie zu tun habe, die sich in einer 
Spina bifida occulta rudimentaria, in Reflexanomalie (Fehlen des 
rechten Aehillesreflex) und in Sensibilitiitsstorungen dokumentiert. 
Jedoch muss hierbei hervorgehoben werden, dass man in den 
moisten Fallen von Enuresis nocturna bei Kindern diese Symptome 
vermisst. Hieraus darf wolil der Schluss gezogen werden, dass diese 
Falle anderer Genese sind, und in der Regel, wie schon vorlier er* 
wiihnt, eine nur rein funktioncll nervb.se Grundlage haben. 


1) Dasselbe wurdc in der Yersammlung norddeutsrlier Psychiater und Neurelogen 
in Altona am 5. April 11(13 von mir domonstriert. 
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(Aus der Kgl. medizinischen Klinik in Kiel. Direktor Prof. Dr. Liithje.) 

Znr Frage der Meningitis serosa traumatica. 

Von 

Privatdozent Dr. H. Schlecht. 

Assistenten der media. Klinik in Breslau, Januar 1907 bis April 1909. 

Durch die Untersuchungen und Beobachtungen Quinckes 1 ) 
ist unsere Aufmerksamkeit wiederholt auf die ausserordentliche Be- 
deutung der Lumbalpunktion bei der Beurteilung von Folgezustanden 
gelenkt worden, die sich im Anschluss an Kopftraumen entwickeln. 
Diese ihre besondere Bedeutung gewinnen die Befunde erhohten 
Lumbaldruckes oder auch veranderter Beschaffenheit des Liquor cere- 
brospinalis nicht allein bei schweren, auch anatomischen, Verletzungen 
des Zentralnervensystems (z. B. cerebralen und meningealen Blutungen), 
sondem vor allem auch bei demNachweis der rein serosen, trauma- 
tischen Meningitis, d. h. bei all den Folgezustanden nach (oft nur 
leichten) Schadeltraumen, bei denen oft jahrelang ohne objektiven 
Befund hochgradige Beschwerden vorhanden sind. Es sind das Falle, 
die namentlich in der Unfallpraxis ausserordentlich haufig vorkommen 
und unter Umstanden der richtigen Beurteilung nicht geringe 
Schwierigkeiten bereiten. 

Unter den von Quincke untersuchten 32 einschlagigen Fallen von 
chronischen Beschwerden nach Kopftraumen war in der Halfte der Falle 
eine Lumbaldrucksteigerung auf 150—280 mm H 2 0 festzustellen. 
Weitz 2 ) und andere konnten zeigen, dass Liquordrucksteigerung bei 
chronischen Beschwerden nach Kopftrauma durchaus kein seltenes, 
vielmehr ein sehr haufiges Vorkommnis sei. 

In den letzten drei Jahren haben wir in der medizinischen Klinik 
in Kiel Gelegeheit gehabt, eine grossere Anzahl hierher zu rechnender 
Falle zu beobachten, deren Mitteilung bei der praktischen Wichtig- 
keit der Frage vielleicht gerechtfertigt erscheinen mag. 

Wir konnten unter 31 Fallen, die wegen Folgen einer Kopfverletzung 
die Klinik aufsuchten, oder uns zur Beobachtung zugeschickt wurden, 

1) Quincke, Z. f. Neurologic, Bd. 36 u. 40. Monatsschrift f. I'nfallheilkuude. 
1910. Nr. 10/11. 

2) Weitz, Neurol. Zentralbl. 1910 S. 1010. 
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16 mal, also in 51,6 Proz., eine Druckerhohung bei der Lumbalpunktion 
feststellen. Unter diesen 16 Fallen wurden 10 mal Rentenanspriiche 
geltend gemacht, in 6 Fallen nicht. Unter der Gesamtzahl der Fiille 
mit Druckerhohung waren ausgesprochene Anzeichen einer traumatischen 
Neurose in 6 Fallen = 37,5 Proz. vorhanden. 

Wir geben im Folgenden kurze Ausziige aus unseren Kranken- 
geschichten und zwar fiihren wir zunachst diejenigen auf, bei denen das 
Krankheitsbild nicht wesentlich durch superponierte Begehrungsvor- 
stellungen und Aggravation entstellt war, also alle diejenigen, bei 
denen ein Unfall oder Rentenverfahren nicht in Frage kam. Diese 
Gruppe wird sich zur Beurteilung der dem Krankheitsbilde selbst 
zukommenden Symptome allein eignen, wahrend die zweite Gruppe, 
welche die Falle mit Entschadigungsanspriichen enthalt, praktisch 
von grosserer Wichtigkeit ist. 

F all 1. W. K., 21 Jahre alter Arbeiter. Familienanamnese o. B. Als Kind 
schweres Kopftrauma (Schadelbruch). Mit 6 Jahren Diphtherie. Im Alter von 
15 Jahren im unmittelbaren Anschluss an eine grosse Aufregung (infolge eines 
Einbruchsdiebstahls) 3 Tage spater Schwindelanfall und Bewusstlosigkeit 
(Dauer angeblich 24 Stunden). Nach dem Erwachen Kopfschmerzen, koine 
Krampfe, kein Zungenbiss. Dann 2 Jahre relatives Wohlbefinden. Wahrend 
der Militardienstzeit ahnlicher Anfall. Beginn der jetzigen Beschwerden am 
10. Oktober mit heftigen Kopfschmerzen, Schwindel und Ruckenschmerzen bei 
der Arbeit. 

St at us: Leiehte Asymmetrie des Kopfes; Linkes Schadeldach etwas ein- 
gesunken. An der linken Schlafengegend eine Markstuck grosse Narbe, dar¬ 
il n ter ein kleiner Schadeldefekt fuhlbar. Sonst vollstandig normaler somatischer 
Befund. Auch am Nervensystem nichts Besonderes. Wahrend der Beobachtung 
zweimal Anfalle von Weinkrampfen mit starker Steigerung der Reflexerregbar- 
keit, die durchaus funktionellen Eindruck machten. 

Lumbalpunktion: Anfangsdruck 250 mm. Vollstandig klare Fliissig- 
keit ohne pathol. Beimengungen. Enddruck 150 mm. (Menge der abgelassenen 
Fliissigkeit leider nicht vermerkt.) Nach der Lumbalpunktion Erleichterung 
und Nachlassen der Kopfschmerzen. Kein Anhalt fiir Lues. 

Bemerkcnswert erscheint hier die lange Latenzzeit zwischen dem Unfall im 
K indesalter und dem ersten Auftreten der Symptome im Anschluss an starke 
psvchischc Aufregung. l)ass es sich urn eine Meningitisserosa handelt, eeht 
wohl einmal aus dem vdllig negativen Befund fur eine organische cerebrale 
Affektion, dem erhohten Lumbaldruck und vor allem auch dem therapeutisdn-n 
Effekt der Lumbalpunktion hervor. 

Fall 2. Fr. A., 33 Jahre alter Gerichtsvollzieher. Familienanamnese und 
pcrsonliche Anamnese o. B.. Am 23. V. 1911 fiel dem Patient ein 50 bis 75 kg 
schweres Kleiderregal auf den Kopf. Kurze Zeit nachher Schwindelanfallc. 
t’belkeit ohne Bewusstseinsverlust, kein Erbrechen, keine Blutung aus Nase 
oder Ohren. Scitdcm hiiufig Kopfschmerzen im Nacken und Mittelkopf. 
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besonders beim Bficken, Schlaflosigkeit, allgemeine Unruhe und 
nervose Reizbarkeit, Widerstandsunfahigkeit und ausserdem Mangel 
an Konzentrationsfahigkeit, leicht ermudbar und vergesslich. 

Objektiv am Zentralnervensvstem keine Veranderungen aufweisbar. 
Lumbalpunktion: Anfangsdruck 220 mm H,0, sinkt sehr langsam nach Ab- 
lassen von 19 ccm auf 130 mm Enddruck. Liquor klar und ohne pathologische Ver- 
anderung. Wassermann im Blut und Liquor negativ. 

Nach der Lumbalpunktion bedeutende Besserung, die auch 
bei spaterer Nachuntersuchung noch anhielt. 

Von Interesse erscheint hier neben der augenfalligen Besserung der Be¬ 
schwerden die genaue Angabe der Symptome durch den intelligenten und 
sich selbst genau beobachtenden Patienten. 

Fall 3. K. S.. 57 Jahre alter Schlosser. Vater Melancholiker (f durch 
Selbstmord), sonst Familien- und personliche Anamnese o. B. Unfall vor 4 Jahren. 
Stiirzte als Heizer von der Lokomotive und schlug mit dem Kopf aus einer 
Hohe von 2—3 m auf Steinpflaster auf. % Stunde lang besinnungslos, konnte 
dann aber Dienst weiter tun. Keine sichtbare Schadelverletzung, nur Haut- 
wunde. Seitdem anfallsweise auftretende, fiber mehrere Tage sich erstreckende 
heftige Kopfschmerzen. 

Objektiv Nervensvstem vollstandig intakt bis auf geringe Einschrankung 
des Farbensinns und leicht positiven Romberg. 

Lumbalpunktion: Anfangsdruck 230—240 mm H,0. Nach vor- 
sichtigem Ablassen von 9 ccm Enddruck 150 mm. Liquor normal. Wassermann 
in Blut und Liquor negativ. 

Auffallendes Nachlassen der Beschwerden nach der Punktion. 
Die Kopfschmerzen verschwinden vollstandig bis auf dumpfes Geffihl im Kopf. 
Nach 14 Tagen beginnen die Kopfschmerzen wieder. 

2. Lumbalpunktion: Anfangsdruck 185—90 mm. Enddruck nach 6 ccm 
150 mm H,0. Volliges Wohlbefinden und beschwerdefrei entlassen. 

Bemerkenswert in diesem Falle das ausgesprochen anfallsweise Auf- 
treten der Beschwerden, die gfinstige Wirkung der Lumbalpunktion 
und die Abhangigkeit der Beschwerden vom erneuten Anstieg des intra- 
lumbalen Drucks. 

Fall 4. C. Kr., 50 Jahre alte Lademeistersfrau. Anamnese: Wiederholte 
Pneumonien. Vor 5 Wochen Unfall. Patientin stiess mit dem Kopf (Stirn) in 
der Dunkelheit an. Seitdem Supraorbitalneuralgie, Kopfschmerzen im ganzen 
Kopf, oft Ubelkeit und Erbrcchen. 

Status: Psysisch stark anormaler Eindruck. Dmckpunkt an der Austritts- 
stelle des N. supraorbitalis. Sonst neurologisch v. B. 

Lumbalpunktion: Anfangsdruck 250 mm, mach 8 ccm Enddruck 90 mm 
HjO. Liquor normal. Wassermann in Blut und Liquor negativ. Keinerlei gun- 
stiger Einfluss der Lumbalpunktion. Vorwiegend neurasthenische Symptome 
und Klagen. 

Zweimalige Wiederholung der Lumbalpunktion ohne Einfluss, beide Male 
vollig normaler Druck. Keine Rentenanspriiche. 

Bemerkenswert ist, dass bei den ausgesprochen funktionellen Svmptomen die 
objektiveDruckentlastung durch die Lumbalpunktion ohne jeden Einfluss blcibt. 
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Fall 5. Br. 0., 44 Jahre alter Arbeiter. Familien- und personliehe Ana- 
mneseo.B. 1910 fiel ihm beim Kohlenloschen einkleines Stuck Kohle ausbet rack t- 
licher Hohe auf den Kopf. 4 Wochen spater fiel ihm ein grosseres Stuck aus l.j in 
Hohe auf den Hinterkopf; er fiel bewusstlos hin. Hautwunde wurde genaht. nor- 
maler Heilungsverlauf. Wahrenddessen keine besonderen Beschwerden. Patient 
wurde wiedervollarbeitsfahig; erst ca. y 4 — V 2 Jahrspater stelltensich dieaucli jetzt 
noch vorhandenen Beschwerden ein: Aus Perioden vollstandigen Wohlbefindcns 
und voller Arbeitsfahigkeit heraus kommen plotzlich und unvermittelt Anfalie 
von heftigen Kopfschmerzen, die dann mehrere Tage und Wochen anhalten. 
aber auch dabei in der Intcnsitat sehr schwanken, oft bis zu Unertraidichkeit 
gesteigert. Dabei Schwindelanfalle. Patient merkt, wenn die Anfalie k<*m- 
men ,an einem eigenartigen Druck und Eingenommensein des Kopfes. das sich 
rasch steigert, bis dass Patient plotzlich, wo er sich gerade befindet, hinstiirzt 
und einige Minuten die Besinnung verliert. Die Kopfschmerzen werden 
beschrieben einmal als Zusammenpressen von alien Seiten oder als zunehinender 
Druck, als ob es den Schadel auseinandersprengen solle. In der Periode der an 
fallsweisen Beschwerden sehr erregbar und leicht argerlich, unlustig zur 
Arbeit, Schlaf unruhig, leichte Vergesslichkeit. 

Sucht Januar 1913 die Klinik auf, da er unter alien l T mstlinden 
Heilung seiner zeitweise unertraglichen Beschwerden wunscht. 
keine Rentenanspriiche. Keinerlei funktionelle Symptome. 

Status objektiv ncurologisch ohne Besonderheiten. 

1. Lumbalpunktion: Anfangsdruck 320 mm H,0. Nach Ablassen von 
12 ccm Enddruck 170 mm. Liquor normal. Nach der Punktion wesentliche 
Besserung, die aber nur 12 Tage anhalt. Dann plotzlich wieder heftigste Kopf- 
sclnnerzen, wunscht selbst erneute Punktion. 

2. Lumbalpunktion: Anfangsdruck 270—280 mm H,0. Enddruck 
nach 13 ccm 170 mm HjO. Liquor normal. Wassermann in Liquor und Samruis 
negativ. Am Tage nach der Lumbalpunktion vollig beschwerdefrei. Nach 
weitern 8 Tagen vollig gesund und arbeitsfahig entlassen, keinerlei Beschwerden 
mehr 1 ). 

Bemerkenswert erscheint liier: das relativ lange zeitliche Interval! zwischen 
Trauma und Auftreten der Beschwerden; die ausgesprochene Periodizita: 
der Beschwerden und ihr Wechsel mit vollstandig beschrwedefreien Zeiten: 
der gute Erfolg der Lumbalpunktionen, allerdings auch das rasche 
Wiederansteigen des 1 trucks auf pathologische Werte. 

II. 

Fiir die Beurteilung der subjektiven Symptome weniger verwertbar 
erscheinen uns die folgenden Fiille der zweiten Gruppe, bei denen das 
reine Krankhoitsbild durcli ausgesprochene traumatische Neurose cxler 

1) Anmrrkung bei der Korrektur: 6 Wochen spater wahrscheinhch 
im Anschluss an Alkoholab.isus plotzlich Wictlerauftreten der Beschwerden. Refund 
n.'urologlsch o. B. Lumhaldruck 285—2!>U mm II.0. Nach 9,6 ccm Druck 145 —1>' 
Licpior normal bis auf leicht vermchrtcn Kiwcissgehalt. Nach dcr Punktion wi< der 
beschwerdefrei. Wassermann in Serum und Lkjuor (austibriert) negativ. 
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auch durch Aggravation vielfach verschleiert, oder auch iibertrieben 
dargestellt erscheint. 

Fall 6. W. L., Eisenbahnschaffner. Familienanamnese o. B. Mehr- 
fach Unfalle, der letzte im Jahre 1909. Beim Absteigen von der Loko¬ 
motive rutschte er aus und fiel riicklings auf den Kopf. Nicht bewusstlos, er- 
brach nicht, konnte den Zug weiterfahren. Mehrere Stunden spater Kopf- 
schmerzen, die seitdem haufig auftreten. Beim Fallen starker psychischer 
Shock. Seitdem leicht erregbar und aufgeregt, angstlich, sehr zu 
Schwindel neigend. Haufig starker Blutandrang zum Kopf und Kopf- 
schmerzen; Unfahigkeit, langere Zeit zu arbeiten. 

Objektiv am Zentralnervensystem 1 Jahr nach dem Unfall kein Befund. 
Ausgesprochene funktionelle Uberreiztheit resp. Neurasthenic (lebhafte Reflexe, 
Dermographismus, Wirbelsaulenirritation, Ovarie, gedriickte Stimmung bis 
zu haufigem Weinen). In den Akten bislang als Unfallneurastheniker gefiihrt. 

Lumbalpunktion: Anfangsdruck 250 mm H,0. Nach langsamen Ab- 
lassen von 8 ccm Enddruck 130 mm. Liquor normal. Wassermann in Blut und 
Liquor negativ. 

Diagnose: Meningitis serosa traumat. -f Neurose. Urteil: Vorlaufig unfahig 
zum Dienst als Eisenbahnschaffner. 

2. Aufnahme y 2 Jahr spater. Subjektiv keine Besserung. Objektiv derselbe 
Befund, doch die funktionellen Symptome viel geringer. 

Lumbalpunktion: Anfangsdruck 215. Enddruck nach 8 ccm 140 mm 
H t O. Patient im allgemeinen wohler, weniger Kopfschmerzen. Urteil: Teil- 
weise arbeitsfahig. 

F a 11 7. S. J., 58 Jahre alter Lokomotivfuhrer. Anamnese o, B. Unfall 
Wurde beim Zusammenstoss zweier Ziige mit dem Kopf gegen den Kessel ge- 
schleudert; Weichteilwunde an der rechten Seite. Kurze Zeit bewusstlos, 10 
Tage bettlagerig, dann wieder arbeitsfahig, doch zeitweise Kopfschmerzen und 
Schwindel. In einem solchen Anfall stiirzt er ein 2. Mai von der Maschine ohne 
besondere Verletzungen. 

Status 4 Wochen spater: Arteriosklerose. Neurologisch kein Befund. 

Lumbalpunktion: Anfangsdruck 250mmH 2 0,Enddruck nach 6ccm 145. 
Liquor o. B. Wassermann negativ. Kein Erfolg der Punktion, spater aus- 
gesprochen funktionelle Symptome. Erwerbsbeeintrachtigung auf 50 Proz. 
geschatzt. 

Fall 8. K. R., 39 Jahre alter Landarbeiter. Unfall: Sturz von der Leiter, 
schwere Commotio cerebri. Nach 4 Wochen arbeitsfahig, doch seitdem haufig 
Kopfschmerzen und Schwindefanfalle. 

Status 8 Jahre spater: Nervensystem o. B. Lumbalpunktion: Anfangs¬ 
druck 210 mm H,0, Enddruck nach 7 ccm 130. Liquor normal, Wassermann 
negativ. Erwerbsbeintrachtigung (vorubergehend) auf 20 Proz. geschatzt. 

Fall 9. J. H., 36 Jahre alter Zimmermann. Im Anschluss an Kopftrauma 
haufige Anfalle von sehr heftigen Kopfschmerzen, dazwischen Druck im Kopf, 
schwindelig, verliert oft seine Gedanken, weiss nicht, wo er ist, voriibergehende 
Schwachezustande in dem linken Arm und linken Bein. Lumbaklruck: 310 nun 
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H 2 0. 1 Jahr spater Nachuntersuchung: Ausgesprochene Neurose, ausserdem 
Lumbaldruck: 240 mm H,0 Anfangsdruck, Enddruck nach 3 ccm 210 mm. 
Liquor normal. 

Fall 10. R. D., 45 Jahre alter Maschinist. Unfall 1904. Scklag auf den 
Kopf mit eisemem Instrument, bleibende Weichteilwunde und Schadelverletzun?. 
Kurze Zeit bewusstlos. 7 Jahre spater noch dauernde Klagen uber Druck im 
Kopf, Schwindelanfalle, Angst vor Fall bei Erklettem von Geriisten usw. 
Objektiv: Narbe mit Impression am Schadel. Leichter Romberg, sonst neu- 
rologisch o. B. In den 7 Jahren oft arztlich untersucht, stets ohne Befund. 
Lumbalpunktion: Anfangsdruck 270 mm H 2 0, Enddruck nach 7 ccm 175 mm. 
Liquor normal. Wassermann negativ. Erwerbsbeeintrachtigung = 20 I'mz. 
geschatzt. 

Fall 11. C., 23 Jahre alter Knecht. Anamnese o. B. Unfall 1910: Fall 
auf den Kopf, kurze Zeit besinnungslos, seitdem anfallsweise Kopfschmerzen 
und Schwindel. 1 y 2 Jahre nachher objektiv normaler Nervenstatus. 

Lumbaldruck: Anfangsdruck 210 mm, Enddruck nach 10 ccm 130 mm 
H 2 0. Liquor normal, Wassermann negativ (auch in Sanguis). Erwerbsbeein¬ 
trachtigung = 33% Proz. 

F a 1112. P. v. H., 31 Jahre alter Schneidermeister. 1906 fiel ihm eine eiserne 
Bettstelle auf den Kopf. Seitdem Kopfschmerzen, Mattigkeit, Schwindelanfalle. 
leichte Ermudbarkeit, besonders im rechten Arm. 

Neurologisch5 Jahre spater: Trigeminus I. rechts empfindlich, sonst normal. 
Lumbaldruck: Anfangsdruck 270 mm. Erwerbsbeschrankung = 30 Pro/, 
geschatzt. 

Fall 13. Ph. A., 35Jahre alter Arbeiter. Unfall 1909: Schwcre Kopfver- 
letzung mit Schadelbruch im Stirnteil mit Commotio cerebri. 4 Wuclien 
spater treten „Nervenerscheinungen“ auf. Verlor manchmal die Besitmum:. 
otter Schwindelanfalle, Krampfe im rechten Arm, Unsicherheit in den Beinen. 
Doppeltsehen usw. 1 Jahr nach dein Unfall objektiv ausgesprochene sell were 
traumat. Neurose. Wahrend der Beobachtung einmal Anfall heftiger K'fl- 
schmerzen mit Schwindel und Erbrechen. Lumbalpunktion: Druck kaum messh.tr. 
35 mm (?). Liquor klar, ohne Bcimengungcn. Nach der Punktion schwere hr- 
scheinungen, stohnt vor Kopfschmerzen, ausgesprochener Druckpuls (45-4' 
in der Minute), erneutes wiedcrholtes Erbrechen. Am nachsten Tage Hirti- 
punktion ohne besonderen pathologischen Befund. Allmahlich Besserung dcs 
Befindens. Erwerbsbeeintrachtigung auf 50 Proz geschatzt. 

1 Jahr spater Nachuntersuchung: Ebenfalls ausgesprochene trauniatisebe 
Neurose. Als dirckte Unfallsfolge nachweisbar geringer Enophthalnius 
Opticusatrophic r. (die Verletzung liatte die rechte knocherne Augenholm’ 
betroffen). Sonst neurologisch o. B. Lumbaldruck nunmehr: Anfangstlruik 
240 mm, End-druck nach 6 ccm 180 mm H 2 0. 

Bcmcrkcnswert an diesem Fa lie erscheint vor allem der schwere Anta.J 
bei der ersten Beobachtung, der auffallend niedere Lumbaldruck und 
die sehweren Symptome gesteigerten Hirndrucks nach der Punk- 
tion. Es wurde damals, da an der exakten Ausfiihrung der Lumbalpunktionein 
Zweifel nicht vorlag, mit dcr Moglichkeit gerechnet, dass tatsachlich cmc 
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Unterbrechung der Kommunikation zwi9chen der Schadelhohle und dem Lumbal- 
sack bestanden habe, denn die schweren Symptome, insbesondere der Druck- 
puls, wiesen auf erhebliche Drucksteigerung im Schadelinnem hin. In der Tat 
ergab ja auch die Lumbalpunktion nach einem Jahre noch einen Druck von 
240 mm. Gerade hier war ausserdem die Trennung der objektiven von den 
funktionellen Symptomen sehr schwer. 

Fall 14. C., Sp. 36 Jahre alter Arbeiter. Unfall 1908: Hufschlag gegen 
den Hinterkopf. Seitdem haufig schwere Schwindelanfalle mit Erbrechen, 
besonders beim Biicken! Schwerhorigkeit, Ohrensausen. 3 Jahre nach dem 
Unfall objektiv: In der anfallsfreien Zeit leichter Nystagmus rechts, sonst o. B. 
Wahrend wiederholter Anfalle von Ubelkeit und Schwindel stets Ataxie 
und Romberg positiv. 

Lumbaldruck 245 mm. Eine einige Tage spater wiederholte Punktion 
ergab 65 mm Druck. Diese starke Schwankung (Einkeilung?) in Verbindung 
mit dem Nystagmus rechts und der in den Anfallen vorhandenen lokomotorischen 
und statischen Ataxie veranlassten den ersten Untersucher, mit Wahrscheinlichkeit 
die Entwicklung eines organischen Prozesses (Tumors) im Kleinhirn anzunehmen. 
Diese Diagnose stellte sich als Fehldiagnose heraus, da Nachuntersuchungen in 
den nachsten beiden Jahren standige Abnahme der Beschwerden bei normalem 
Lumbaldruck ergaben. Es diirfte sich wohl auch in diesem Falle um eine serose 
Meningitis gehandelt haben. 

F all 15. W. J., 38 Jahre alter Arbeiter. Unfall: Schwere Kopfverletzung. 
Nach ca. 3 Jahren nach dem Unfall Klagen liber Kopfschmerzen, Schwindel¬ 
anfalle besonders beim Biicken, periodisch auftretend. Lumbaldruck: An- 
fangsdruck 320 mm, Enddruck nach Ablassen von 20 ccm 160 mm H 2 0. Besse- 
rung nach der Punktion zugegeben. Liquor normal. Wassermann negativ. 

Fall 16. Sch. E., 51 Jahre alter Lokomotivfiihrer. Unfall: Sturz auf den 
Kopf, kurze Zeit bewusstlos, keine aussere Verletzung. Seitdem anfallsweise 
auftretende Kopfschmerzen und Schwindelanfalle, besonders bei Anstrengungen 
Unlust zur Arbeit, auch zu Vergniigungen. Leichte geistige Ermiidbarkeit. 
(kann nicht lange mehr lesen oder Karten spielen wie friiher). Allgemeine Un- 
ruhe und Erregbarkeit. (4 Jahr spater neurologischer Status normal bis auf 
Lumbalpunktion: 

I. Anfangsdruck 310 mm H 2 0, Enddruck nach 8 ccm 190. Liquor normal. 
Wassermann negativ. 

II. Punktion 8 Tage spater: Anfangsdruck 290 mm H 2 0, Enddruck nach 
12 ccm 180. Liquor normal. 

Betrachten wir die von uns beobachteten Falle an der Hand der 
tabellarischen Zusammenstellung, so fand sich bei ihnen eine Erhohung 
des Lumbaldruckes zwischen 210 und 320 mm H a O. Dabei ist 
zu bemerken, dass wir in der Klinik gewohnt sind, die Lumbalpunkion 
stets nach den Vorschriften Quinckes auszufiihren, also in Seitenlage 
mit moglichst gleichmassiger horizontaler Lagerung auch 
des Kopfes. Nach dem Einstechen der Nadel lesen wir auch nach der 
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Beruhigung des Patienten nicht gleich den Anfangsdruck als mass- 
gebend ab, sondern warten ca. 3 bis 5 Minuten. Es hat sich gezeigt, 
dass wahrend dieser Zeit, auch ohne dass aussere Momente (Pressen 
usw.) von seiten des Patienten vorlagen, der Druck langsam um 
10 bis sogar 50 mm H a O sinken kann, um dann erst konstant zu 
bleiben. Wir glauben also auf diese Weise eine fehlerhafte Bent* 
teilimg des Anfangsdrucks mit Sicherheit vermieden zu haben. Die unter- 
suchten Liquores waren beziiglich Eiweissgehalt und Zellgehalt als nor¬ 
mal in alien Fallen anzusprechen. Die Wassermannsche Reaktion 
war in ihnen stets negativ. 

Auffallend ist auch in unseren Fallen die Geringfiigigkeit der 
objektiv nachweisbaren Unfallfolgen und Symptome. Schadel- 
verletzungen und bleibende Narben resp. Defekte im knochernen 
Schadeldach waren nur dreimal nachzuweisen. Die objektiven Sym¬ 
ptome waren da, wo sie vorhanden waren, meist so geringfiigig, dass 
eine Diagnose auf einen intrakraniellen, besonders einen mit Druck- 
steigerung einhergehenden Prozess nicht moglich war (s. Fall 1, 3, 4, 
10, 12, 13, 14). Eine als Drucksymptom eventuell zu deutende Puls- 
verlangsamung fand sich angedeutet nur in 2 Fallen (relative Puls- 
. verlangsamung von 50—60 in der Minute). Auf den Druckpuls bei 
Fall 13 miissen wir unten besonders zuriickkommen. Quincke fand 
hiiufig eine starke Variabilitat der Pulsfrequenz und des Blut- 
drucks, manchmal auch der Temperatur. 

So waren wir auch im wesentlichen zunachst auf die subjektiven 
Symptome angewiesen. Als besonders wertvoll kommen hier die Falle der 
ersten Gruppe (ohne Rentenanspriiche) in Betracht. Im ganzen waren 
etwa in der Halfte aller Falle ausgesprochen funktionelle Symptome 
vorhanden, die namentlich bei der zweiten Gruppe haufig das ganze 
Krankheitsbild beherrschten, so dass die Diagnose auf schwere trau- 
matische Neurose zu stellen war. Bei mehreren unserer Patienten war 
auch im Verlauf des Rentenverfahrens diese Diagnose wiederholt als 
einzige gestellt worden. Unter den von uns beobachteten 24 aus- 
gesprochenen traumatischen Neurosen der letzten 3 Jahre fanden wir 
in 8 Fallen, also in 33y 8 Proz., eine Erhohung des Lumbal- 
druc ks. Wie schon Quincke und auch Weitz dargelegt haben, 
ist bei diesen Fallen, wo das ganze Krankheitsbild zur Stellung der 
Diagnose traumatische Neurose zwingt, oft die Lumbalpunktion das 
einzige Mittel, um das Vorhandensein objektiver Unfallsfolgen resp. 
das Vorhandensein einer pathologisch-anatomischen Unterlage fur die 
geausserten Beschwerden noch nachzuweisen. 

Wenn wir die Symptomatologie an der Hand der Quinckeschen 
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und Weitzschen Falle sowie nach unseren Beobachtungen kurz zu- 
sammenfassen sollen, so ergibt sich etwa folgendes Bild: 

Das zeitliche Auftreten der Beschwerden nach dem Unfall ist 
durchaus verschieden. In vielen Fallen schliessen sich diese unmittel- 
bar an den Unfall an, im anderen Falle erst Tage, Wochen, Monate 
oder Jahre spater (vgl. unseren Fall 1). Dabei besteht keinerlei 
Beziehung der Intensitat der Beschwerden zu der Schwere 
des stattgehabten Schadeltraumas, das oft nur als geringfiigig 
bezeichnet werden kann. Auffallend ist oft die ausserordentlich 
lange Dauer der Beschwerden. Quincke beobachtete noch nach 
18 Jahren nach dem Unfall das typische Bild. In unseren Fallen finden 
sich zeitliche Angaben iiber 3 Wochen bis zu 18 Jahren und zwar in der 
Mehrzahl iiber mehrere Jahre hinaus. 

Im Vordergrund der Beschwerden stehen Klagen iiber allgemeinen 
Druck im Kopf, Kopfschmerzen und Schwindelgefiihl. Dabei 
ist zu bemerken, dass fast in alien Fallen diese Beschwerden aus- 
gesprochen anfallsweise auftreten imd entweder von Periodtn 
volligen Wohlbefindens unterbrochen sein konnen oder wenigstens 
starke zeitliche Remissionen aufweisen. In einzelnen schweren Fallen 
(s. unseren Fall 5) treten die Beschwerden aus vollem Wohlbefinden 
in rasch zunehmender Weise auf und konnen bedrohliche Erscheinungen 
machen: rasender Kopfschmerz, hochgradiger Schwindel 
imter haufigem Erbrechen bis zu plotzlichem volligen Be- 
wusstseinsverlust, so dass den Patienten jedes Mittel recht ist, das 
sie von ihren Schmerzen befreit (Fall 5.) Unter Umstanden kann sich 
so das Bild schwerster organischer Hirnaffektionen oder das Bild eiues 
Pseudotumors entwickeln (s. Fall 14 und die Mitteilungen von Breg- 
man und Krukowski, ref. Neurol. Z.-Bl. 1911, S. 139) und zu Fehl- 
diagnosen fiihren. Dies sind allerdings wohl seltenere Falle, im 
allgemeinen erscheinen die Beschwerden weniger hochgradig, 
zumal eine gewisse Gewohnung meistens einzutreten pflegt. Abcr 
auch bei diesen Fallen fehlen so gut wie nie die Angaben, dass bei ge- 
wissen Massnahmen die Beschwerden zunehmen, vor allem bei k or per* 
lichen, oft auch bei geistigen Anstrengungen, sowie bei rasehein 
Wechsel der Korperlage, insbesondere auch beim Biicken. 
Die Intensitat der Beschwerden kann selbst zum erstgemeinten Selbst- 
mordversuch treiben (Fall 4 von Weitz). 

Die Kardinalsymptome, der Kopfschmerz und der Schwindel, sind 
durchaus nicht i miner kombiniert vorhanden. Bei einzelnen steht ersterer. 
bei anderen letzterer im Vordergrund. Bei unserem Fall 14 fehlten Kopf¬ 
schmerzen vdllig, es bestand nur der anfallsweise auftretende Schwindel. 
Daneben klagen die Patienten iiber eine Reihe mehr allgemeiner 
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Symptome (besonders charakteristisch in unserem Fall 5): Unlust 
zu jeder korperlichen oder geistigen Arbeit, allgemeine 
leichte Ermiidbarkeit und Nachlassen der Widerstands- 
fahigkeit, geistige Stumpfheit und zunehmende Vergess- 
lichkeit. Letzteres Symptom stand bei Weitz in 7 Fallen durchaus 
im Vordergrund. Andere hinwieder zeigen im Gegenteil grosse nervose 
Reizbarkeit, Aufregungszustande und psychische Depres- 
sionen. Quincke konnte in einzelnen Fallen eine ausgesprochene 
Gerauschhyper asthesie feststellen. 

Die Beachtung und Kenntnis dieser mannigfaltigen Symptome er- 
hohter oder herabgesetzter nervoser Erregbarkeit scheint um so mehr 
erwiinscht, als wie gesagt, das reine Krankheitsbild in den meisten Fallen 
durch die Symptome der sekundaren Neurose verwischt und unkenntlich 
wird. Da liier die einzige Moglichkeit der exakten Diagnose die Fest- 
stellung eines erhohten Lumbaldruckes ist, so ergibt sich die not- 
wendige Forderung, bei alien Fallen, in denen auch nach 
jahrelang zuruckliegendem Trauma iiber Beschwerden ge- 
klagt wird, auch dann, wenn das ausgesprochenste funk- 
tionelle Bild vorhanden ist, durch eine Lumbalpunktion 
eine Klarung der Sachlage zu versuchen. In vielen Fallen 
werden wir dadurch die Patienten vor einer ungerechten Beurteilung 
schiitzen. Denn es zwingt der positive Befund eines erhohten Lumbal- 
drucks zur Annahme, dass an den Meningen noch krankhafte Prozesse 
vorhanden sind, somit zu einer Anerkennung der Rentenanspriiche, 
iiber deren Grad sich freilich nur von Fall zu Fall eine Entscheidung wird 
treffen lassen. Umgekehrt darf man aber, wovor auch Quincke und 
besonders Weitz warnen, sich nicht verleiten lassen, bei negativem 
Lumbalbefund die Beschwerden fur rein funktionell oder simuliert zu 
halten, da die typischen Beschwerden auch bei normalem Druck 
(Fall 5 und 6 von Weitz) vorkommen konnen, und nach Quincke die 
Beschwerden nicht durch die Drucksteigerung an sich allein bedingt 
sind, vielmehr in Veranderungen an den Meningen zu suchen sind. 

Welcher Art freilich diese anatomischen Veranderungen sind, wird 
sich erst entscheiden lassen, wenn hinreichende autoptische Befunde 
vorliegen (Quincke). Dass nach Schadeltraumen umschriebene pachy- 
meningitische Prozesse, kleinzellige Infiltrationen und Verdickungen 
vorkommen ist bekannt. Ob nun diese sekundar zu vermehrter Sekretion 
von Liquor fiihren oder ob auch ohne nachweisbare anatomische Ver- 
anderung das Trauma zu vasomotorischen Storungen der Chorioidalgef iisse 
und damit zur Mehrbildung von Liquorfliissigkeit fiihrt (Weitz), steht 
dahin. Eine grossere Variability der Blutfiille und Blutdurchstromuug 
wird auch von Quincke angenominen. 

45* 
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Neuerdings beschreibt Kurp juweit (Arztl. Sachverstandigen-Zeitung 
1911, Nr. 21) einen Fall mit entsprechenden Beschwerden. Exitus 3 Jahre nacli 
dem Trauma. An der Stelle der Verletzung fand sich eine chronische Pacliy- 
und Leptomeningitis. (Unfall anerkannt.) 

BeiBregman und Kruko wsky (l.c.) handelt es sich um einen 18jahrigeti 
Jungen, der 2 Wochen nach Kopftrauma im sebwersten Zustand plotzlich ad 
exitum kam (Ataxie, Nystagmus, Anfalle von intensivem Kopfsclunerz urn! 
Schwindel mit Bewusstseinstriibung, zuletzt Lahmungen, Opisthotonus und 
plotzlicher Exitus). Die Autopsie ergab: Blutuberfiillung der Dura und Triibung 
tier wcichen Hirnhaute. Starke Abplattung der Windungen und des Pons. Stark 
vermehrte Flussigkeit im Subarachnoidealraum und starke Erweiterung de> 
4. Ventrikels (Exitus durch Druck auf den Hirnstamm durch 4. Ventr.). Mikro- 
kopisch (Plexus, Ependym der 3. Kammer, Himrinde) kein Befund. 

Bei der Behandlung der serosen Meningitis nach Trauma leistet 
neben der Allgemeintherapie, die in moglichster Ruhe und Vermeidung 
korperlicher und geistiger Anstrengimgen und Aufregungen fur die 
Dauer des Vorhandenseins schwerer Symptome zu bestehen hat. die 
wiederholte Lumbalpunktion und Druckentlastung gute 
Dienste; freilich in ersterLinie nur in den Fallen, wo nicht Unfallrenten- 
anspriiche eine Besserung in Frage stellen. Es kommt bei unserer 
Tabelle auffallig zum Ausdruck, dass von den 5 Fallen der Gruppe a 
(ohne Rentenanspriiche) 4 bedeutend gebessert oder geheilt werden 
konnten, wahrend von den 11 Unfallpatienten nur 2 eine Besserung 
zugeben. Der wohltatige Einfluss der Lumbalpunktion erhellt ins* 
besondere aus unserem Fall 5, wo die grossen Beschwerden jedesmal 
durch die Punktion zum Verschwinden gebracht werden konnten. 
Allerdings muss man bei diesen Punktionen (wie das auch Quincke 
ausdriicklich verlangt) mit aller Vorsicht zu Werke gehen, weil gerade 
diese Falle oft unter iiblen Nachwehen zu leiden haben, besonders 
altere Leute. Quincke hat zudem bereits auf die, auch diagnostisch 
wichtige Tatsache hingewiesen, dass bei der in Frage stehenden Affektion 
haufig starke Druckschwankungen (10—40 mm H 2 0) zu beob* 
achten sind. 

Ahnliche Druckschwankungen fanden sich in unseren Fallen 14 und lw* 
sonders 13. Im letzteren Falle war bei ausgesprochen heftigen subjektiven 
Beschwerden (hoehgradiger Kopfsclunerz und Schwindel) der Lumbaldruck 
auffallend niedrig resp. unter normal (35 mm H 5 0). Obwohl nur der im Steiirrehr 
befindliche Liquor (1—IV 2 cm) abgelassen wurde, stellten sich nach der Puxiktitu: 
ganz bedrohliehe Erscheinungen vermehrten Hirndrucks im Scliau- 
delinncrn ein (besonders Kopfsclunerz, haufiges Erbrechen, Duckpuls von 
40—50 Schlagen in der Minute). Man konnte versucht sein dieses 1 or- 
kommnis vielleicht so zu deuten, dass auch bei rciner seroser Meningitis dun-ri 
irgendwelche aussere Momcnte hochgradige Druckdifferenzen zwisekm 
Schiidelinnerm und Lumbaldruck entstehen kbnnen, ahnlich wie wir 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Zur Frage dor Meningitis serosa traumatica. 


709 


bei Tumoren durch Verschluss des Foramen magnum beobachten. Ob und in 
welcher Wcise ahnliche mechanische Momente eine Rolle spielen konnen, 
miissen wir dahingestellt sein lassen. Bei dem Patienten betrug der Lumbal - 
druck spater (nach 1 Jahr) noch 240 ccm Wasser. 

Besondere Yorsicht ist jedenfalls fiir die therapeutische An- 
wendung der Lumbalpunktion geboten bei alien Fallen schwerer trau- 
matischer Neurose, da man unter Umstanden unangenehme Folgen 
und Verschlimmerungen erleben kann (s. Nonne, Zentr. f. Neurol. 
1912, S. 661). Wir glauben aber, dass man nicht so weit gehen darf, 
aus dieser TTberlegung heraus die Lumbalpunktion bei derartigen 
Patienten a limine abzulehnen, sind vielmehr der Ansicht, dass sie 
einmal wegen ihrer hohen diagnostischen Bedeutung in jedem 
Falle posttraumatischer Beschwerden indiziert ist und zum andern auch 
desbalb unter strenger Individualisierung zur Therapie herangezogen 
werden soil, weil sie allein imstande ist, uns einen objektiven Anhalts- 
punkt fiir das Fortschreiten der Besserung gerade bei diesen 
Patienten zu geben. 
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Aus der III. medizinischen Abteilung des K. K. allgemeinen Franker:- 

hauses in Wien. 

Die Sehnen- und Hautreflexe an den nnteren Extremitaten 

bei alten Lenten. 

Von 

Prof. Hermann Schlesinger, Wien. 

Bei der Durchsicht der Literatur iiber das Verhalten der Sehnen- 
reflexe im hoheren Lebensalter stosst man auf auffallende und be* 
fremdende Widerspriiche. Da hierdurch der diagnostische Wert der 
Sehnenphanomene im Senium vermindert wird, erscheint es notwendig. 
neuerlich zu untersuchen, ob die Reflexe im Alter physiologischer- 
weise eine Anderung erleiden oder sich so verhalten wie bei jiingeren 
Individuen. 

Namentlich sind die Patellarreflexe der Gegenstand divergenter 
Ansichten, wie dies die Aufzahlung mehrerer Apgaben dartut: 

Mobius hatte schon vor langem die Meinung ausgesprochen. das? 
bei alten Leuten das Kniephiinomen haufig fehle. Diese Ansicht wird 
bis in die jiingste Zeit von nicht wenigen erfahrenen Autoren geteilt. 
So halt Naunyn die Herabsetzung der Sehnenreflexe im Alter fur ein 
haufiges Ereignis. Ferrier undBosco finden bei einemFiinftel der von 
ihnen untersuchten Greise Verlust der Patellarreflexe. Bernhardt 
gibt an, dass bei sehr alten Leuten der Kniereflex oft schwer zu erzielen 
sei. In dem vortrefflichen Werke von Rauzier finde ich die Bemerkung. 
dass in dem nicht durch Krankheit komplizierten Greisenalter die 
Sehnenphanomene in der Regel eine Verminderung erfahren. 

Sternberg wieder behauptete, dass bei alten Menschen sehr oft 
die Sehnenreflexe eine Steigerung aufweisen. Mehrere franzosisciit 
Autoren, wie Lhermitte, Grandmaison und Pic, gelangen zu dem- 
selben Resultate. 

Da ich mich seit liingerer Zeit mit den Altersveranderungen bo- 
schiiftige, babe ich ein grosseres Material gesammelt, welches in Bezug 
auf das Verhalten der Reflexe von meinem Assistenten Dr. H. S. l.obl 
und mir durchgesehen wurde. Das Resultat war so eindeutig, dass ich 
mich veranlasst selie es mitzuteilen. 

Es wurden bei 610 in den letzten vier Jaliren untersuchten Krankon 
Notizen iiber das Verhalten der Kniereflexe gefunden. Alle Patienten 
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waren alter als 60 Jahre, etwa ein Viertel alter ala 70. Von den Kranken 
waren 440 Manner und 200 Frauen. Bei den Mannem war der Patellar- 
reflex in 96,3 Proz., bei den Frauen in 97,5 Proz. gefunden worden. Es 
wurde also der Kniereflex nur in einem kleinen Bruchteile der Gesamt- 
zahl der Falle vermisst. 

Die Bedeutung dieser Zahlen wachst aber mit einer weiteren Fest- 
stellung. Unter den 440 untersuchten alten Mannem befanden sich 
16 mit Erloschensein der Kniephanomene. In 14 von diesen Fallen 
wurde entweder ein zentraler Prozess (Tabes) oder Diabetes mellitus 
sichergestellt. Nur in zwei Fallen konnte das Senium als solches als 
Ursache der fehlenden reflektorischen Muskelzuckung angesprochen 
werden. Analog waren die Verlialtnisse bei den Frauen. Nur einmal 
unter 200 untersuchten Fallen konnte der Verlust des Patellarreflexes 
nicht durch Krankheit erklart werden. 

Da diese Untersuchungen das Material der Sprechstunde betrafen, 
unter welchem die Zahl der Leichtkranken stark pravaliert, wurde von 
Herrn J. Matusis das Ergebnis der Untersuchungen an dem Kranken- 
material meiner Spitalsabteilung zusammengestellt, welches sich aus- 
schliesslich aus Schwerkranken rekrutiert. Unter 118 Schwerkranken, 
klinisch aber nervengesunden Patienten im Alter zwischen 60 und 
96 Jahren waren 17, bei welchen Verlust des Kniephanomens notiert war. 

Diese Untersuchungsreihe ist allerdings zu klein, um Fehler aus- 
zuschalten, welche durch Haufung ungewohnlicher Befunde entstanden 
sind. So haben die letzten 24 Falle ein normales Verhalten der Knie- 
reflexe ergeben. Immerhin aber lasst das Ergebnis den Schluss zu, 
dass im Alter schwere und erschopfende Krankheiten leichter das 
Verschwinden der Patellarreflexe begiinstigen, als dies in den friiheren 
Lebensperioden der Fall ist. Wahrscheinlich sind es die im Alter so 
haufigen degenerativen und arteriosklerotischen Neuritiden, welche 
diese Veranderungen herbeifuhren. Bei schwerkranken Greisen ist 
demzufolge der Verlust der Patellarreflexe ein so vieldeutiges Symptom, 
dass dessen diagnostische Verwertbarkeit grosse Vorsicht erheischt. 
Das Resultat dieser Priifungen lasst sich in folgende Satze zusammen- 
fassen: 

Die Patellarreflexe sind bei gesunden Greisen in min- 
destens 99 Proz. der Falle nachweisbar. Ihr Verlust spricht 
fur einen krankhaften Prozess oder ist durch eine diabe- 
tische Neuritis bedingt. Bestehen Kompensationsstorungen 
schwererer Art oder haben sich erschopfende, den greisen 
Korper konsumierende Krankheitszustande entwickelt, so 
kann Verschwinden der Kniephanomene dadurch hervor- 
gerufen werden. 
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Weit haufiger scheinen bei alten Leuten die Achillessehnenreflexe 
Schaden zu nebmen. Leider habe ich keine umfangreichen Aufzeichnungen 
iiber dieselben trotz haufiger Priifung. Unter 118Schwerkranken meiner 
Abteilung, bei welchen auf den Reflex unter alien Kautelen untersucht 
wurde, fehlte er nicht weniger als 51 mal (56 Proz.). Die Ergebnisse 
stimmen mit den Angaben von Bramwell iiberein, welcher eine Ab- 
nahme der Konstanz des Reflexes nach dem 50. Lebensjahr feststellte. 
Schonborn gibt freilich in seiner bekannten Arbeit an, dass der Achilles- 
reflex beinahe so konstant sei wie der Patellarreflex (97 Proz.), aber er 
scheint vorwiegend jiingere Individuen untersucht zu haben. Das Fehlen 
dieses sonst diagnostisch so wertvollen Reflexes scheint also im Alter 
keine wesentliche klinische Bedeutung zu besitzen. Interessant war an 
unserem Material die Feststellung, dass die Haufigkeit des Achilles- 
phanomens mit zunehmenden Alter rapid abnimmt. Von unseren 
Kranken standen im Alter von 60—70 Jahre 71 Personen, 46 hatten 
den Achillesreflex, bei 25 fehlte er. In der nachsten Altersdekade stellt 
sich das Verhaltnis auf 20 : 24, es iiberwiegt also bereits das Fehlen 
des Reflexes. Von den drei Kranken, welche alter als 80 Jahre waren, 
hatte nur eine Greisin den Achillesreflex angedeutet, bei den beiden 
anderen fehlte er vollkommen. 

Das Babinskische Zehenphanomen erlischt im Alter etwas 
seltener. Unter 117 Fallen, in welchen auf das Zehenphanomen unter¬ 
sucht worden war, wurde es nur 29 mal vermisst. In den hoheren 
Altersstufen wurde keine Abnahme der relativen Haufigkeit des Babin s- 
kischen Phanomens nachgewiesen. Die alteste von uns auf das Vor- 
handensein des Phanomens untersuchte Kranke, eine 95 jahrige Greisin, 
hatte dasselbe sehr deutlich. Nie konnten wir bei nervengesunden 
Greisen die Dorsalflexion der grossen Zehe beobachten, in samtlichen 
88 Fallen mit nachweisbarem Zehenphanomen erfolgte die Bewegung 
der grossen Zehe plantar. Wir miissen daran festhalten, dass der dia- 
gnostische Wert des Babinskisclien Phanomens im Alter der gleiche 
ist wie in frilheren Lebensperioden: Das Auftreten einer isolierten 
Dorsalflexion der grossen Zehe beim Bestreichen des inneren Fussrandes 
gestattet die Annahme einer Lasion der Pyramidenbahnen. Gerade die 
im Alter so haufigen geringfugigen Schadigungen dieser Bahnen werden 
durch den Nachweis des Zehenphanomens sicherer erkannt werden. 

Das Oppenheimsche Unterschenkelphanomen war bei 
unseren Kranken gerade so oft nachweisbar als das Babinskische. 
aber es war nicht in alien Fallen vorhanden, in welchen das Zehen¬ 
phanomen gefunden wurde; andererseits war es mehrmals bei Greisen 
deutlich ausgebildet, bei welchen das Babinskische Phanomen fehlte, 
so dass wir auch die Priifung dieses Zeichens im Alter als diagnastisch 
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gleich wertvoll bezeichnen miissen wie in friiheren Lebensabschnitten. 
Es ist eine wichtige erganzende Untersucbungsmethode, welche nns 
iiber etwa vorbandene Schadigungen der Pyramidenbahnen informiert 
und als Kontrollpriifung so wie als erganzendes Examen des Babinski- 
schen Phanomens ihren bleibenden Platz bei der Untersuchung Nerven- 
kranker auch im Greisenalter erhalten sollte. 

Von den wicbtigeren, ofters gepriiften Hautreflexen sei noch der 
Kremasterreflex erwahnt. Er ist im Alter einer der haufiger erhal- 
tenen Hautreflexe. Wir haben ihn bei 68 darauf examinierten Mannern 
im Alter iiber 60 Jahre nur in elf Fallen vermisst. Von 21 Greisen im 
achten Dezennium hatten noch 16 diesen Reflex. 

Der Bauchdeckenreflex ist im Alter so inkonstant und so haufig 
infolge mechanischer Schadigung der Bauchdecken verloren gegangen, 
dass nur einseitiges Erloschensein eine gewisse diagnostische Valenz 
unter Umstanden besitzen mag. Die fur die Diagnostik bedeutungs- 
volle Inkongruenz zwischen Patellar- imd Bauchdeckenreflexen, welche 
seit dem Hinweise v. Striimpells in der Neurologie mit Recht viel 
Beachtung gefunden hat, ist im Greisenalter sehr oft belanglos. Ich 
wiirde nach meinen personlichen Erfahnmgen empfehlen, bei alten 
Individuen nur das Vorhandensein, aber nicht das Fehlen der Bauch- 
deckenreflexe fiir die Deutung von Krankheitszustanden zu beniitzen. 
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Zur Frage von der Heilbarkeit der Dementia paralytica. 

Von 

Prof. Friedrich Schultze, Bonn. 

Mit einem anatomischen Beitrag yon Prof. A. Alzheimer, 

Breslau. 

(Mit Tafel XI, XII.) 

Die Frage, ob die Dementia paralytica stets, wenn auch unter 
starken Nachlassen und Besserungen, fortschreitend zum Tode fiilirt, 
ist bekanntlich noch immer strittig. Zu ihrer Beantwortung soil die 
nachfolgende Mitteilung einen Beitrag liefem. 

An sich erschiene es viel begreiflicher, wenn die Krankheit bei ihren 
bekannten Beziehungen zur Syphilis viel ofter, wenigstens in iliren 
Anfangen, ausheiltc oder stationar bliebe. Das Umgekehrte ist aber 
bekanntlich der Fall. 

Es ist recht schwer, sich dieses Fortschreiten zu erklaren, ebenso 
schwer, wie bei manchen anderen fortschreitenden Erkrankungen, z. B. 
bei der chronischen Nephritis nach Bleivergiftung, wenn auch liingst 
keinneues Blei mehrin denOrganismuseingefiihrtwurde,bei progressiver 
Dystrophie der Muskeln, bei multipier Sklerose usw. 

Die nachstliegende Erklarung ware die, dass noch immer Syphilis- 
spirochaten irgendwo im Korper zuriickgeblieben waxen, von denen 
unter gewissen Umstanden bestimmte Gifte stets von neuem aus- 
geschieden wiirden, die eine besondere Affinitat zum zentralen Nerven- 
system hatten. Nach den neuerlichen Erfahrungen iiber die Hsiufigkeit 
einer Aortitis 1 ) bei Sypilis auch in spiiteren Stadien der Krankheit 
konnte man dabei vor allem an die Aorta oder an die Gefasse des Go- 
hirns selbst als das buen retiro der Spirochaten denken. Dieser An- 
nahme steht allerdings einigermassen die Erfahrung entgegen, dass da? 
Salvarsan ebenso wie andere antisyphilitische Mittel so wenig gegen die 
progressive Paralyse vermogen, und dass so selten neue Spirochaten- 
wucherungen, die zu Gummen fiihren, im Laufe der Erkrankung ent- 
stehen. Aber man kann demgegenuber z. B. die nicht unwahrsclieinlii lie 


1) Citron („Aorteninsuffizienz und Lues.“ Iterl. kl. Wsch. 1908. Nr. 4>) nuir.t. 
dass bei Lenten mit positiver Wassermannreaktion, die sonst keine Zeichen von l.urf 
haben, die latenten Iferde in der ITiilfte der Fiillc in der Aorta zu suehen seien. 
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Annahme machen, dass die Spirochaten an solchen Orten, wie z. B. 
in den Gefasswanden, sich ansiedeln, die fur die gebrauchlichen Anti- 
syphilitika schwer zuganglich sind. Ob dasVorhandensein derWasser- 
mannschen Reaktion stets beweist, dass noch Syphilisspirochaten 
im Korper vorhanden sind, wie manchean nebmen, ist noch unsicher 1 ). 

Weiterhin ware daran zu denken, dass, auch wenn keine Spiro¬ 
chaten mehr da sind, irgendwelche Gifte, die entweder direkt von ihnen 
ausgegangen sind oder in der Wechselwirkung zwischen ihnen und den 
Korperzellen oder den Korperfliissigkeiten entstehen, irgendwo im 
Korper deponiert waren, wie etwa das Blei in den bekannten Versuchen 
von Straub bei Bleivergiftungen, und dass sie von diesen Depots 
aus dauernd in sehr kleinen Dosen in den Korper gelangten. 

Endlich ware die bekannte Friedreich-Edingersche Theorie 
von der Schadigung durch absolute oder relative Oberanstrengung be- 
stimmter Funktionen herbeizuziehen. Ich nenne die Theorie mit dem 
angefuhrten Doppelnamen, weil Friedreich die gleiche Auffassung 
wie die Edingers schon in seinem Buche iiber die progressive Muskel- 
atrophie 1873 2 ) vertreten hat. Auch er stellte den Satz auf, dass schon 
die normale Funktion bei Krankheitsanlagen als krankmachendes 
Agens gelte, und suchte die Lokalisation der Muskeldystrophie mit 
Hilfe dieser Anschauung zu erklaren. Edinger hat dann diese Theorie 
auf viele Nervenkrankheiten iibertragen, wie sie sich iibrigens auch auf 
die Entstehung des Diabetes und der Gicht iibertragen lasst, und sie 
genauer dahin formuliert, dass der Ersatz in den erkrankten Nerven- 
apparaten nicht dem Aufbrauch von Stoffen entsprache. 

Bekanntlich sind aber gegen die Anwendung des Edingerschen 
Gedankens auf die progressive Paralyse schwerwiegende Bedenken 
geltend gemacht worden. Besonders wurde mit Recht betont, dass die 
Lokalisierung der Kranklieitserscheinimgen der Paralyse durch die Auf- 
brauchtheorie nicht erklart wiirde, ferner dass trotz dauernder Ruhe 
die Erkrankung fast stets unaufhaltsam fortschreite. 

Ja, man konnte gerade umgekehrt behaupten, dass auch eine zu 
starke Ruhe schaden konne, gerade so, wie das fiir inaktive Muskeln 


1) Anmerkung bei der Korrektur: Diese Ausfiihrungen wurden nieder- 
geschrieben, ehe Herr Prof. Erich Hoffmann hier ond Exc. Ehrlich in Frank¬ 
furt die Noguchischen Priiparate der Spirochatenbefunde in dcr Himrinde in 
Fallen von progressiver Paralyse dcmonstriert hat. 

2) Friedreich sagt S. 210 dieses Buches: Ist ein pracxistierende Erkrankungs- 
diathese vorhanden und die „Schwache der Organe eine besonders hochgradige, so kann 
in solchen Fallen selbst schon der Reiz einer innerhalb nonnaler Grenzen sich bewegenden 
Funktionhinreichend sein, um die lokalo Gewebserkrankung einzuleiten. Die normale 
Funktion wirkt hier schon als krankmachendes Agens“ usw. 
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bekannt ist, indem gewisse Stoffe, die bei der Funktion entstehen, bei 
ihrem Verbleiben in der ruhenden Substanz nicht entfernt werden und 
dann schadigend einwirken. Es ware dann der Aufbrauch erschwert, 
nicht der Ersatz. Wir kennen aber leider noch viel zu wenig von dem 
Chemismus gesunder und kranker Nerven, um eine befriedigende 
Theorie aufstellen zu konnen, ohne dass wir darum den von jeher be- 
haupteten schadlichen Einfluss von Uberanstrengung auch in dem 
Friedreicb-Edingerschen Sinne zu leugnen berechtigt sind. 

Der Fall, um den es sicb in der folgenden Mitteilung handelt, 
ist auf meine Veranlassung bereits in Bezug auf den grossten Teil seines 
klinischen Verlaufs (bis 1908) in einer Dissertation von Ernst Krell 1 ) 
im Jahre 1908 beschrieben worden. Die wesentlicben Hauptsachen der 
Krankengeschichte sind folgende: 

Ein im Beginn des Jahres 1908 in der medizinischen Klinik in Bonn auf- 
genommener 63 jahriger Mann, der als Kind und junger Mann korperlich und 
geistig gesund war und von nervengesunden, im hohen Alter angeblich an Alters- 
schwache gestorbenen Eltern stammte, bekam 1865 Syphilis wahrend seiner 
Dienstzeit und wurde mit drei Schmierkuren behandelt. Er heiratctc 1876; 
die Frau hatte fiinf Fehlgeburten. Vor diesen gebar sie zwei Sohne, von denen 
noch ein Solin lebt und gesund ist. Potus und Exzesse in Venere werden geleugnet. 
Weihnachten 1892 Schielen; deswegen zweimal Operation nach vorherieen 
vergeblichen Schmierkuren, zugleich angeblich iiber Nacht eine Lahmung des 
rechten oberen Augenlides. 

Nach Angabe der Frau war der Kranke stets gutmiitig, nur zuweilen sehr 
jahzornig. 

Seit Anfang Mai 1894 sexuell sehr erregt, seit dem 9. Juni 1894 etwas 
unordentlich in seinem Geschaft, verwirrt. Er machte alles verkehrt, 
liess Geld und Postscheine liegen, machte unniitze und kostspielige Ausgaben, 
lief in der Stadt umher und trieb starken Exhibitionismus. Nach llause 
gebracht und zur Rede gestellt, versprach er, so etwas nicht wieder tun zu wollen, 
ging aber sofort wieder auf die Strasse und exhitionierte von neuem. 

Da eine Ptosis des rechten oberen Augenlides, Schielen sowie trage Pupillen- 
reaktion bestand, diagnostizierte ein Arzt „luetisch paralytische Geistesstorung' 4 
und sandte ihn in die Irrenanstalt in Andernach. 

In dcr Irrenanstalt wird dieser Befund und diese Diagnose bestatigt. Die 
Zunge des Krankcn wurde fest„ und gerade“ vorgestreckt. „Gr6bere Spraeh- 
storungen sind nicht vorhanden.“ Kein Romberg, aber unsicherer Gang, 
besondors auch bei Wendungen Unsicherheit; Patellarreflexe beiderseits 
nicht a uslosbar. Wahrend seines Aufenthaltes in derAnstalt bis zumOktober 
1804 oft starke Erregungszustiinde, tollster Grossenwahn und Fabu- 
lieren 2 ), zotigc Reden, unlcserliche Schrift, zuerst auch Decubitus und 


1) Ernst. Krell, Zur Frage der Ileilung der Dementia paralytica. Inaugural- 
Dissertation. Bonn 1908. 

2) Einzelheiten s. bei Krell. 
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Gonorrhoe. Zwischen den eupborischen und manischen Zustanden hie 
und da Depressionen. 

Im Oktober und November Abnahme der Grossenwahnideen, im Dezember 
von neuem mehr Grossenwahn und daneben „schwachsinnige Erfindungsideen“. 

Im Januar 1895 ist der Kranke mehr benommen, stumpf, unrein, 
nimmt anderen Kranken Sachen weg. Im Februar Klagen fiber Schwindel. 
Er ist teils aufgeregt, teils apathisch. Im Marz aussert er Versundigungsideen 
und betet in einem fort eine Litanei. Manchmal ist er ganz verstummt und steht 
stundenlang auf derselben Stelle. Beim Besuch seiner Frau redet er kein Wort. 
In einem freieren Augenblick gibt er an, er habe so verkehrte Gedanken. Im 
April 1895 ffihlt sich der Kranke nach anfanglich noch ziemlich starker 
Verwirrtheit geistig freier; aber erneuter Decubitus und noch immer unrein. 

Im Mai 1895 erhebliche Besserung. Der Kranke wird munter, arbeitet 
im Garten, schreibt einen geordneten Brief an seine Frau und an seinen Sohn. 
Aber die Schrift ist noch zittrig; einzelne Worte werden ausgelassen. 

Im Juni und Juli ffihlt sich der Kranke vollig gesund, aussert sich ganz 
einsichtig fiber seine Krankheit, erinnert sich an Einzelheiten aus frfiheren 
Halluzinationen und findet seine Grossenideen lacherlich. Beim Besuche seiner 
Frau benahm er sich gut. Er klagt noch fiber Formikationen im ganzen Korper 
und Taubheitsgeffihl in der linken Hand. Beide Pupillen sind vollig lichtstarr. 

Am 31. Juli 1895 wird er beurlaubt und am 1. Oktober 1895, also nach etwa 
1 */2 jahrlichem Aufenthalt in der Anstalt, gebessert entlassen. 

Nach seiner Entlassung war er geistig gesund, iibte seinen 
Beruf als Wirt bis zum Jahre 1897 aus, arbeitete sodann in verschiedenen 
Fabriken und begann zuletzt einen Hausierhandel mit Eisenwaren, 
dem er noch jetzt obliegt. 

Im Dezember 1906, also etwa 11 Jahre nach seiner Entlassung aus- 
der Irrenanstalt, kam er in die medizinische Klinik und gab hier etwa die gleiche 
Anamnese an wie vordem in Andernach. Er erzahlte uns, dass er dort gewesen 
ware und Grossenideen hatte. Auf Grund seiner Angaben haben wir uns an die 
Direktion der Anstalt gewandt, die uns ihre ausfuhrliche Krankengeschichte 
gutigst zur Verfiigung stellte. Aus ihr stammen die mitgeteilten Tatsachen. 
Die Diagnose hatte dort auf progressive Paralyse gelautet. — Er selbst teilte uns 
noch mit, dass er angeblich schon seit den 70 er Jahren besonders bei schlechter 
Witterung „rheumatische“ Schmerzen in den Beinen bekommen habe. 
Diese Schmerzenwerden als lanzinirende beschrieben; im linken Bein dabei 
ofters Jucken und in den Fersen das Gefiihl, als ob ihm dort die Haut abrisse. 
Ferner habe er seit dem Jahre 1902 zeitweilig plotzlich Magenschmerzen 
mit Erbrechen bekommen, ohne vorhergegangene Diatfehler. 

Wegen dieser Schmerzen zwei Schmierkuren in einem hiesigen Kranken- 
hause. Aber in den folgenden Jahren erneute Magenschmerzen mit Erbrechen. 
Angeblich soil das Erbrochene schwarz gewesen sein. Hie und da Bandgefuhl. 
Bei seinem Aufenthalt in der Klinik wird festgestellt: Lichtstarre, aber auch 
bei Konvergenz nicht reagierende Pupillen, die etwas verzogen sind, rechts- 
seitige Oculomotoriuslahmung mit Ausnahme des Augenlidhebers. Die 
Sehscharfe r. 20:40, 1. 20:20. Die fibrigen Gehirnnerven normal. Kein Zungen- 
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zittern. Patellar- u. Achillessehnenflexe fehlen beiderseits. Armrei'lexe und 
Bauchdeckenreflexe normal. Kein Babinski, kein Fussklonus. Lage-, Tast- und 
Schmerzempfindung an den Beinen erhalten. Gang etwas unsicher, etwas 
schleudernd, bei geschlossenen Augen sehr unsicher. Geringer Romberg. Keine 
Storung der seelischen Funktionen nachweisbar. 

Nach erheblicher Besserung der Magenbeschwerden, die als Krisen auf- 
gefasst wurden, Entlassung im Februar 1907. — Im Februar 1908 wejpn 
mancherlei tabischer Beschwerden von neuem Aulnahme in die Klinik. Aus.-er 
massigen Anfallen von Magenschmerzen dumpfes Gefuhl im linken Unter- 
schenkel, Formikationen in der linken Hand, Gefuhl von Miidigkcit im linker 
Arm. Diesmal deutliche Sensibilitatsstorungen am linken Unterselienkel. an 
dcin besonders der Temperatursinn fur Warm und Kalt herabgesetzt ist. Fine 
Lumbalpunktion wurde nicht gestattet. Die im Laboratorium von Geh.-Rat 
Wassermann in Berlin vorgenommene Untersuchung des Blutes ergub einen 
negativen Befund. 

Besonders wird auch der Status psychicus untersucht. Die Mcrkfahigkeir 
und das Gedachtnis haben fur sein Alter nicht gelitten; Rechenaufgaben warden 
ohne Schwierigkeit geldst. Vollig normale Gemutsstimmung und vollig geordnctcs 
Verhalten. Hie und da vielleicht eine leicht euphorische Stimmung. Die Sprat tie 
normal; kein Stocken; schwierige Worte werden gut ausgesprochen. Schrin 
nicht zittrig; selten einmal ein Fehler beim Schreiben. 

Die Diagnose kennte somit nur auf Tabes dorsalis gestcllt werden. 

Im Jahre 1910 kam der Kranke von neuem in die medizinische Klinik, da 
sich dauernde Magenschmerzen mit Erbrechen, sodann Durchfall und grdsscro 
Korpcrschwache eingestellt hatte. 

Der Befund war in Bezug auf das Nervensystem wie fruher. Drink in die 
rechte Oberbauchgegend war empfindlich, aber kein Tumor nachweisbar. 

Haufiges blutiges Erbrechen schwachte den Kranken sehr rasch, so daes am 
25. IV. 1910 der Tod cintrat. 

Die Autopsie im hiesigen pathol. Institut ergab: Chron. Lepto¬ 
meningitis, fettige Degeneration des Herzmuskels und Fettleber. 
Krebs in der Pylorusgegend, vielleicht vom Pankreas ausgehend. 
Arteriosklerose der Aorta ohne makroskopisch deutliche Lues. — 

Der Tod ist somit an einer interkurrenten Krankheit erfolgt. 
nachdem 14 ]/ 2 Jahre lang keine erneuten paralytischen Std- 
ruugen nach der ,,progressiven Paralyse** erfolgt waren urul 
auch die bcsteliende Tabes dorsalis in einer Reihe von 
Jahren keine weiteren Fortschritte gemacht hatte. 

Was die Diagnose auf progressive Paralyse angeht, so wiirde wohl .TetLr 
angosichts der geschilderten Krankheitssymptome seinerzeit ebenso wic 
die Arzte der Andernacher Anstalt diese Diagnose gestellt haben miissen. 
Immerhin blieb nach dem weiteren Verlaufe der Krankheit der Einwatid 
offen, es habe sich trotz der vorhanden gewesenen Lues und trotz dor 
begleitenden tabischen Symptomc um eine zufallige Komplikation cities 
rein funktionellen manischen Leidens mit der Tabes oder uni eine Lin.- 


Digitized by Goosle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Zur Frage von der Heilbarkeit der Dementia paralytica. 


719 


cerebri gehandelt, zumal deutliche Sprachstorungen paralytischer Art 
nicht beobachtet worden zu sein scheinen. 

Urn vollige Klarheit zu bekommen, bat ich Herrn Kollegen Alz¬ 
heimer, das Gehirn des Mannes zu untersuchen, ohne ihm aber 
vorher das Geringste iiber die Krankengeschichte mit- 
zuteilen. 

Herr Kollege Alzheimer war so liebenswiirdig, die mikroskopische 
Untersuchung zu iibernehmen, wofiir ich ihm grossten Dank schul- 
dig bin. 

Da das Gehirn langere Zeit in Formol gelegen hatte, musste es 
erst lange Zeit in ofter gewechselten Alkohol gelegt werden, bis sich 
brauchbare Bilder ergaben. 

Dann fand sich aber Folgendes'. 

,,In alien angefertigten Schnitten des Gehirns finden sich Infil- 
trationszellen in denLymphraumen: Plasmazellen,Lymphocyten und 
Mastzellen. Sie sind aber nicht haufig. Sie finden sich nur in ver- 
einzelten Gefiissen und auch dann immer nur eine, zwei oder drei 
zusammen. Die Ganglienzellen sind schwer verandert. Zumeist 
handelt es sich um die sogenannte chronische Zellveranderung (be- 
ginnende Sklerose), kombiniert mit erheblicher fettiger, pigmentoser 
Degeneration. Eine grobere Storung der Zellarchitektonik, ein erheb¬ 
licher Zellausfall ist nicht festzustellen. 

Die Markscheiden scheinen besonders im supraradiaren Flecht- 
werk vermindert. Die Glia ist nur leicht gewuchert. An den Zellen 
der Gefasswande sind leichte Wucherungserscheinungen neben regressiven 
Veranderungen zu sehen. 

Jedenfalls entspricht der Befund nicht dem einer ge- 
wohnlichen progressiven Paralyse. Die Infiltration ist zu gering, 
die Schadigung der nervosen Elemente im Vergleich dazu zu stark. 
Trotzdem glaube ich, dass es sich um eine metaluetische Erkrankung 
handelt. Der Befund hat viele Ahnlichkeit mit dem, wie ich 
ihn bei sogenannten stationaren Paralysen beschrieben habe. 
Dabei fanden sich dann meist Seitenstrangs- oder Hinterstrangs- 
affektionen im Riickmark, wie bei der Paralyse. 4 * So weit Herr Kollege 
Alzheimer. 

Das Riickenmark ist leider zu meinem grossen Leidwesen abhanden 
gekommen. Nach dem klinischen Befunde ist aber nicht daran zu 
zweifeln, dass mindestens Hinterstrangveranderungen dagewesen sein 
miissen. — 

In merkwiirdig genauer Weise hat also Herr Kollege Alzheimer 
aus dem anatomischen Bilde das herausgelesen, was der klinische 
Verlauf derKrankheit uns gelehrt hat: koine gewohnliche,,pr ogres si ve“ 
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Paralyse; denn sie ist 1 )/ 2 Dezennien lang verschwunden gewesen; 
viele Ahnlichkeit mit der stationaren Paralyse, aber keine Identitat, 
denn die Paralyse als solohe war nicht stationar geblieben, sondern 
in kliniscbem Sinne abgeheilt, wobei allerdings hervorzubeben ist, 
dass wahrend des Bestehens der sonstigen paralytischen Erscheinungen 
nicht ein so starker Intelligenzdefekt und nicht eine so erhebliche Sprach- 
storung da war, wie in den gewohnlichen Fallen. 

Aber es kann nach diesem anatomischen Befund nicht mehr der 
Einwand erhoben werden, es habe sich um eine komplizierende funk- 
tionelle Psychose ohne Beziehung zu der Lues, der Tabes und der 
gefundenen Gehirnveranderung gehandelt. 

Ebensowenig war der Befund einer Lues cerebri vorhanden. 

Lege ich nun an diesen Fall den vor kurzem von Hoche 1 ) an- 
gegebenen strengen Mafistab fur den Beweis einer Paralyse-Heilung, 
so ergibt sich Folgendes: 

Hoche verlangt: 1. „Das klinische Bild der progressiven Paralyse 
muss bei sorgfaltigster Untersuchung von sachverstandiger Seite 
anerkannt gewesen sein“. 

Diese Forderung trifft in unserem Falle zu. 

2. „Auch die serologischen und zytologischen Voraussetzungen 
miissenerfiilltsein“. In unserem Falle konnte erst nach Ablauf derakuten 
seelischen Veranderungen die Untersuchung des Blutes mit der Wasser- 
mannschen Methode gemacht werden, die bezeichnenderweise trotz 
der sicher vorhanden gewesenen Lues und trotz des Bestehens einzelner 
tabischer Symptome negativ ausfiel. Die Lumbalpunktion liess sich 
nicht vornehmen; aber ihr Ausfall kann nicht entscheidend sein. 

3. „Es miisste dann eine psychische Wiederherstellung fiir die gesamte 
Lebensdauer erfolgen“. Das ist fiir unseren Fall ebenfalls zutreffend, 
wenn auch nicht mit feinsten psychologischen Untersuchungsmethoden 
untersucht wurde, die aber gerade wegen ihrer Feinheit Fehlerquellen 
haben, die vornehmlich in dem hoheren Lebensalter des Kranken liesen. 
Die Lebensdauer bei imserem Kranken mit 65 Jahren muss als normal 
bezeichnet werden. 14 1 / i Jahre war er von paralytischen Symptoinen 
nach seinem schweren Anfalle befreit gewesen. Ob er nicht bei noch 
langerem Leben einen erneuten Anfall bekommen hatte, ist freilich 
nicht zu sagen. Will man aber stets ein noch hoheres paralysefroies 
Leben. for der n, wie es da war, dann kann man nie von Heilung sprechen. 

4. ,,Der Tod diirfte nicht in paralvseverdachtigen Zustanden ein- 


1) Hoche, Artikel ..Dementia paralytica 11 im Handbuch der Psychiatric von 
Ascliaffenburg, spezieller Teil, 5. Abteilung. 
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treten“. Bei unserem Kranken ist er an einem Carcinom des Magens 
oder des Pankreas erfolgt. 

Endlich 5. „Im Falle der Sektion miissten die Residuen 
des friiheren paralytischen, dann zum Stillstand gekom- 
menen Prozesses nachweisbar sein.“ Aucb diese wohl wichtigste 
Forderung ist in unserem Falle durch einen Untersucher, wie Alz¬ 
heimer, wohl den erfahrensten und autoritativsten, den wir besitzen, 
erfullt. Der Fall ist also wohl der erste, bei dem die Hocheschen 
Forderungen erfullt sind. — 

Der Satz, den Gaupp 1 ) 1904 formuherte: „Die echte progressive 
Paralyse verlauft progressiv bis zum Tode“, ist somit nicht aufrecht zu 
erhalten, und Spielmeyer 2 ) hat Recht, wenn er angesichts der Beob- 
achtungen sehr vorsichtiger Autoren „zum mindestens die Moglichkeit 
eines Ausheilens der Paralyse im Initialstadium oder eines end- 
giiltigen Zuriicktretens des Krankheitsprozesses“ als wahr- 
scheinlich zulasst. 

Man wird wohl nur sagen konnen, dass, wenn die Krankheit einen 
gewissen hohen Grad erreicht hat, sowohl in Bezug auf die Starke 
der anatomischen Veranderungen, als in Bezug auf die Dauer, und wenn 
dann keine Gegenwirkungen stattfinden, wie durch Infektionskrank- 
heiten oder vielleicht auch durch kiinstlich in den Organismus eingefuhrte 
Stoffe (Tuberkulin usw.), die Kjankheit zum Tode fiihrt. 

Es verhalt sich somit bei ihr ganz so wie bei der Lungentuberkulose 
oder der „progressiven Anamie“. Nur wenn diese Erkrankungen eine 
gewisse Hohe imd eine'gewisse Dauer erreicht haben und keine wirk- 
samen Heilsubstanzen eingefiihrt werden, fiihren sie regelmassig zum 
Tode, wobei freilich anatomische Defekte und oft auch Funktions- 
storungen zuriickbleiben. 

Die Tatsache einer derartigen Heilbarkeit in klinischem Sinne und 
vor allem in Bezug auf die Erwerbsfahigkeit ist an sich nicht so erstaun- 
lich. Wenn wir wissen, dass gewisse Zeichen der Paralyse und der Tabes, 
wie Lichtstarre der Pupillen und Patellarreflexmangel Jahrzehnte lang 
bestehen konnen, ohne weitere Folgezustande, wenn wir ferner wissen, 
dass Krankheitserscheinungen der Tabes dorsalis ebenfalls Jahrzehnte 
lang keine Fortschritte zu machen brauchen, wenn wir endlich sehen, 
dass in dem Kampfe der Zellen gegen die in Betracht kommenden 
Gifte der Organismus so oft, wenigstens zeitweilig die Oberhand gewinnt, 

1) Gaupp, Zur Prognose der progr. Paralyse. D. med. Woc-henschrift. 1904. 
30. Jahrgang. S. 126 und 169. 

2) Spielmeyer, Handbuch der Neurologic von Lewandowski. Bd. Ill, Abt. 2, 
S. 505. 
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wie die Remissionen zeigen, so kann es nicht wundernehmen, dass 
auch die Paralyse bei nicht zu langer Dauer, aber selbst bei der Dauer 
von etwa 1 x / 2 Jahren und bei zugleich vorhandenen tabischen Symptomen 
wie in unserem Falle einmal zuriickgehen und geheilt bleiben kann. 

Ebensowenig wie bei der Lungenpbthise oder bei der Tabes dorsalis 
ist freilich dabei zu erwarten, dass alle einmal gesetzten anatomischen 
Veranderungen wieder zuriickgehen. Es braucht aber die Erkran- 
kung nicht immer neue Bezirke des Zentralnervensystems zu ergreifen. 
und es konnen wohl auch geringer geschadigte Nervenzellen und Nerven- 
fasern wieder zu voller Funktion kommen und ein Ausgleich durch 
starkere Inanspruchnahme anderer stattfinden. 

Fiir die Tabes dorsalis konnte ich 1 ) schon vor vielen Jahren 
feststellen, dass in einem von Erb beobachteten Falle, bei dem etwa 
8 Jahre lang die meisten friiher vorhanden gewesenen Krankheits- 
symptome verschwunden geblieben waren, doch eine Hinterstrang- 
degeneration mittlerer Starke im Lendenteil der Medulla spinalis nebst 
geringeren Veranderungen im Dorsal- und Halsteil zu finden waren. 
Erb sprach seinerzeit diesen Fall vom symptomatisch-klinischen Stand- 
punkte als geheilt an. Und in einem anderen Falle, den er in seinem 
Werke iiber die Krankheiten des Riickenmarks 2 ) erwahnt, war die 
Krankheit schon bis zu deutlicher Ataxie der Beine und hochgradiger 
Blasenschwache mit Cystitis vorgeschritten gewesen; der Kranke musste 
gefiihrt werden. Nach einer zweijahrigen Kur konnte der Kranke wieder 
jahrelang seinen Dienst als Fregattenkommandeur tun; er war also 
klinisch als geheilt zu betrachten. 

Auf die reichhaltige Literatur iiber die Prognose und Heilbarkeit 
der progressiven Paralyse, die mir wohlbekannt ist, besonders auch auf 
die Anschauungen von Steyerthal 3 ), der fiir die rudimentare Form der 
Erkrankung eine viel bessere Prognose als die gebrauchliche annimmt, 
mochte ich der Zeitersparnis wcgen im Interesse des Lesera hier nicht 
naher eingehen. 


1) Friedr. Schultze, Zur Frage der Ileilbarkeit der Tabes dorsalis. Arch. i. 
Psychiatric. Bd. XII. Ileft 1. 

2) Erb, Krankheiten des Riickenmarks. 1878. S. 605 und 606. 

3) Steyerthal, Die Prognose der progressiven Paralyse. Arztl. Sachverstandigen- 
zeitung. 1908. Nr. 7, 8. 129 ff. 
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Zur Frage von der Heilbarkeit der Dementia paralytica. 

Erkl&rnng der Abbildungen auf Tafei XI, XII. 

(Photogramm von Alzheimer.) 

Fig. 1: tlbersichtsbild iiber die Rinde. Keine starkere Infiltration. Indenoberen 
Zellschichten geringere Ausfalle. (Formol, Alkohol, Toluidinblau, Zeiss, Planar.) 
Fig. 2: tlbersichtsbild iiber die Rinde (erste Hirnwindung). Keine wesent- 
liche Infitration; keine Schichtstorungen. (Formol, Alkohol, Toluidinblau; Zeiss. 
Planar.) 

Fig. 3: tlbersichtsbild iiber die Rinde (zweite Hirnwindung). An der grosseren 
Arterie in der Mitte des Bildes einige Plasmazellen. Sonst keine Infiltration. 
Keine Rindenatrophie. (Formol, Alkohol, Toluidinblau; Zeiss. Planar.) 

Fig. 4: Kleine Vene mit einigen Plasmazellen aus der Markleiste der 
ersten Hirnwindung. (Formol, Alkohol, Toluidinblau; Zeiss, homog. 
Immersion 1:13, Projektionsokular 2. Pz = Plasmazelle.) 
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Die Bedeutung des Nervus depressor fttr Blutdruck und 

Aorta. 

Experimentelle Untersuchungen, gemeinsam mit Med.-Prakt. Oertel, 

von 

Prof. Dr. Ed. Stadler, 

Oberarzt der medizinischen Klinik zu Leipzig bis Marz 1913, jetzt leitender Arzt 
der inneren Abteilung des Stadtkrankenhauses in Plauen i. V. 

(Mit 2 Kurven.) 

Die Erkenntnis von der Bedeutung der vasomotorischen Innervation 
fur den Kreislauf bei akuten und chronischen Krankheitszustanden 
gehort heute zu den Grundpfeilern der Lebre vom Kreislauf. Klinisehe 
Untersuchung am Krankenbett und Tierexperiment haben gewett- 
eifert in der Erforschung dieses Wissensgebietes. Einfache und schwierige 
Untersucbungsmethoden haben eine Unzahl von Tatsachen ergeben 
und versucht, in den komplizierten Mechanismus der nervosen Be- 
einflussung der Blutgefasse Licht zu bringen. Manche Frage rein 
physiologischer Natur ist bisher ungelost und harrt einer allgemein be- 
friedigenden Erklarung. Die Pathologie der Gefassinnervation steht 
aber noch fast auf der ganzen Linie in der Diskussion, und Tatsachen, 
die seit langer als einem Jahrzehnt anerkannt sind, wie z. B. die Ursaehe 
der Gefasslahmung im Verlauf der akuten Infektionskrankheiten, 
werden neuerdings wieder angezweifelt. 

Uber die Folgen der gestorten Gefassinnervation, die Blutdruck- 
steigerung oder -senkung und die Veranderung der Blutverteilung 
herrscht kaum in einem Falle eine Meinungsverschiedenheit. Die Schwie- 
rigkeit liegt vielmehr in der Erkennung des Ausgangspunktes 
der Storung, der — ganz allgemein— zentral im Zentralnervensvstem 
oder periphcr in der Gefiisswand zu suchen ist. Das Tierexperiment 
hat, namentlich fiir die Beurteilung akuter Krankheitszustande, hier 
bereits manchen Aufschluss gebracht. Weniger hat es fiir die Bedeutung 
der vasomotorischen Innervation bei chronischen Erkrankungen 
geleistet. Es liegt das zum Teil an den mannigfachen Unterschieden 
im Bau und in der Funktion des menschlichen und tierischen Organis- 
mus — sie sind fiir die Kreislauforgane schon infolge ihrer Abhiingigkeit 
von seelischen Vorgiingen besonders hoch zu veranschlagen —, zum 
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Teil an der verschiedenen Reaktion auf giftige Substanzen endogener 
und exogener Art, die fiir die Entstehung der krankhaften Verande- 
Tungen angeschuldigt werden. 

Unter den chronischen Erkrankungen hat vor alien das experi- 
inentelle Studium der Arteriosklerose mit diesen Schwierigkeiten 
zu kampfen. Der Einfluss der fertigen sklerotischen Gefasserkrankung 
auf den Blutdruck und die Blutversorgung der Organe ist hinreichend 
bekannt. t)ber die Bedeutung einzelner Faktoren fiir die Entstehung 
der Arteriosklerose sind die Ansichten hingegen noch geteilt und be- 
diirfen weiterer Klarung. 

Ich beabsichtige nicht hier die zahlreichen Ursachen der Arterio¬ 
sklerose aufzuzahlen. Vielfach wirken mechanische und chemische Ein- 
fliisse zusammen, ohnedass wir im einzelnenFalle dem einen oderanderen 
Moment die grossere Bedeutung beizumessen vermochten. C. Hirsch 1 ) 
hat vor kurzem eine gedrangte TIbersicht iiber den heutigen Stand der 
Lehre von der Arteriosklerose gegeben und dabei auf den Wert ihres 
experimentellen Studiums hingewiesen. Er riickt das „funktionelle 
Moment der Abnutzung“ fiir die Entstehung der Gefasserkrankung 
in den Vordergrund und betont die Bedeutung der dauemden Erhohung 
des Blutdrucks und der haufigen Blutdruckschwankungen. Es sind die- 
selben Anschauungen, wie sie Romberg 2 ) im Jahre 1904 vom Stand- 
punkt des Klinikers aus vertreten hat. Seitdem hat ihre experimentelle 
Begrundung zahlreiche Bearbeitungen von verschiedenen Gesichts- 
punkten aus veranlasst. 

Wahrend die klinische Beobachtung am Krankenbett uns die 
Bedeutung dauernder Blutdrucksteigerung fiir die Entstehung 
der sklerosierenden Gefasserkrankung taglich vor Augen fiihrt, begegnet 
die Deutung haufiger Schwankungen des Blutdrucks als 
Ursache des Leidens im einzelnen Falle manchen Schwierigkeiten*). 
Es fehlt recht oft die Moglichkeit, diese Blutdruckschwankungen zahlen- 
massig nachzuweisen. Wir griinden unsere Schliisse auf das Bestehen 
anderer Symptome von gesteigerter nervoser Erregbarkeit, bei denen 
erfahrungsgemass Blutdruckschwankungen oft vorkommen. Eine Be- 
festigung dieser Anschauungen durch das Experiment erscheint also 
gerade hier sehr erwiinscht. 

Mit Hilfe verschiedener Eingriffe hat man im Tierversuch eine 
Losung der Aufgabe versucht. Lewaschew 3 ) legte bei Hunden eine 
Fistel in der Unterbauchgegend an und komprimierte taglich mit dem 
Finger 3 bis 5 Minuten lang die Aorta abdominalis. Nac-h melireren 


*) Vgl. Israel, Klinische Beobachtungen iiber das Symptom der Hypertension. 
Volkmanns Sammlg. klin. Vortr. 449/450. 1907. 
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Monaten zeigte die Aorta oberhalb der Kompressionsstelle eiue deutliche 
Erweiterung und merklichen Verlust ihrer Elastizitat. Die Wand war 
schlaff, welk, verdiinnt; nur nahe den Semilunarklappen fanden sieh 
einige atheromatose Plaques. Als Ursache der Veranderung sieht 
Lewaschew die Blutdrucksteigerung an. 

Schur und Wiesel 4 ) beobachteten bei einem Hunde, der taglich 
langer als einenMonat hindurchmehrere Stunden lief, an der Baucbaorta 
und besonders an den Arteriae iliacae eine in Yerkalkung befindliche 
Reihe typischer mesarteriitischer Herde. Sie denken daran, dass die 
Genese dieserVeranderungenvielleichtvon der starkeren Durchstromung 
des Organismus mit Adrenalin abhangig war. 

Den Tierarzten ist echte Arteriosklerose bei Pferden und Hunden 
nicht unbekannt. In Versuchen von Kiilbs 5 ), Bruns 6 ) u. a., 
die Hunde mehrere Monate imTretrade arbeiten liessen, ist von sklero- 
tischen Gefassveriinderungen nichts beobachtet worden. 

Dass Muskelarbeit zu Blutdrucksteigerung fiikrt, ist durck die 
Untersuchungen Masings 7 ) sichergestellt worden. 

Um jedoch in der kurzen Zeitspanne weniger Wocken oder Monate, 
die zu experimentellen Zw T ecken zur Verfiigung zu stehen pflegen, 
bei gesunden Individuen anatomische Veranderungen der Gefiisswand 
zu erzeugen, miissen im allgemeinen hohere Anforderungen an ihre 
Funktion gestellt werden, als es dem physiologischen MaCe entspricht. 
Um den abnormen Blutdruckschwunkungen der Neurastheniker im 
Experimenteinen Yergleick zu schaffen, kiess es also die vasomotorisehe 
Innervation bei den Tieren zu storen in dem Sinne, dass physiologische 
Reize mit krankkafter Steigerung des Blutdrucks beantwortet wiirden. 
Das erschien moglieh durck Aussckaltung des Nervus depressor. 

Der N. depressor ist der Ventilnerv der Aorta (C. Ludwig und Cyon 8 ) 
Keister und Tschermak 9 ), C. Hirsch und Stadler 10 )). Er wird durcb die 
pulsatorische Dehnung der Aorta erregt. Seine Erregung bewirkt neben Puls- 
verlangsamung eine Senkung des allgemeinen Blutdrucks durch Erweiterung 
der Gefasse. „Yielleieht wird seine Tiitigkeit schon unter physiologischen Yer- 
haltnissen bei jeder systolischen Blutwelle, die vom Herzen in die Aorta ein- 
stroint, zur sofortigen entspreclienden Gestaltung des Gefalles angesprocheu. 
Mit einer derartig rhytlimisehen Erregung stiinde auch die von alien Unter- 
suchern konstatierte Unermudlichkeit des Nerven in Einklang. Seine Bedeutung 
insbesondere bei phitzliehcn Blutdrucksteigeriuigen oder bei konstant holiem 
Blutdruck diirfte sieh demnaeh ohne weiteres ergeben“ (C. Hirsch und 
Stadler 10 )). 

Die Durchselmeidung der Nervi depressores beim Kanitichen 
fiihrt zu einer Blutdrucksteigerung von 10—30 mm Hg, die allmahlich 
im Laufc einer halben St unde zuriiekgeht. Das spricht nicht gegen 
die Bedeutung der Nerven. „Wakrsckeinlich treten andere depresso- 
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Tische Nerven fiir ihn ein. Es ist aber nicht von der Hand zu weisen, 
dass zugleich eine dauernde grossere Inanspruchnahrae der Elastizitat 
der Aorta eintritt. Anatomische Untersuchungen der Aorta an Hunden, 
denen die Depressores seit langerer Zeit durchschnitten waren, mussten 
hieriiber Aufklarung bringen. Selbstverstandlich mussten bei diesen 
Tieren auch genaue Herzwagungen vorgenommen werden“ (C. Hirsch 
mid Stadler 10 )). 

Das ist spater von 0. Bruns und Genner 11 ) ausgefiihrt worden. 
Sie resezierten bei vier Hunden die Nervi depressores und liessen sie 
taglich viermal je 20 Minuten lang wahrend 4 y 2 Monaten im Tretrad 
laufen, also eine massige korperliche Anstrengung leisten. Die histo- 
logische Untersuchung der Aortenwand dieser Tiere ergab „eine ecbte 
Hvpertropbie, wie wir sie aus der menschlicben Patbologie von den 
Anfang3stadicn der Sebrumpfnierenkrankbeit kennen. Es zeigte sich 
ausgesprochene Kernvermehrung, deutlic-he Massenzimabme der Media 
und Intima, niebt allein der muskularen Elemente und der elastischen 
Fasern, sondern aucb der Bindegewebsteile.“ 

Die Herzen der Tiere zeigten im Verhaltnis zum Korpergewicht 
eine patbologische Gewichtszunahme als Ausdruck einer eebten Hyper- 
trophie. Sie hatten also eine pathologische Mehrleistung zu verriebten 
gehabt, die mangels anderer Veranderungen nur von der gestorten 
Gefiissinnervation abbangig sein konnte. 

Damit war die Bedeutung des Depressors fiir die Funktion der 
Aorta, d. h. fiir die Regelung des Blutabflusses beim Hunde bewiesen. 

Anders fielen dieselben Versucbe beim Kanincben aus. Ich*) 
liatte bereits im Jabre 1905 auf Anregung von C. Hirscb bei Kanincben 
die Nervi depressores durchschnitten und die Tiere monatelang in einem 
geraumigen Stall sicb selbst iiberlassen. Die Sektion ergab nicht die 
geringsten Veranderungen an der Aorta noch am Herzen. Die Herz- 
gewichte waren normal. Bei vier Tieren hatte icb zu Beginn und am 
Ende der Versucbszeit den Blutdruck auf blutigem Wege endstandig 
in der Carotis in Morphiumnarkose gemessen. Er zeigte in keinem Falle 
Abweicbungen, die man als krankhaft hatte auffassen konnen. 

Gleiche Untersuchungen, nur obne Blutdruckmessungen, haben vor 
kurzem Gigon und Ludwig 12 ) veroffentlicht mit demselben Ergeb- 
nisse: keine Herzbypertrophie. Sie zweifeln die Resultate von Bruns 
und Genner 11 ) an, wohl mit Unrecht, Bruns 13 ) betont in seiner Er- 
widerung den grossen Unterschied zwischen den Stallkaninchen mit 
ihrer ruhigen Lebensweise und den mehrmals am Tage im Tretrad 


*) Vgl. Ed. Stadler, DieIvlinik der svphilitischen Aortenerkrankung. Jena 1912, 
Seite 36, 
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bewegten Hunden. Ich glaube, er hatte auf das lebbaftere Tempera¬ 
ment der Hunde noch mehr Gewicht legen diirfen. 

Die Moglichkeit, aucb bei Kanincben die Bedeutung des Depressor- 
ausfalls zu erkennen, war vielleicht dann gegeben, wenn man den Blut- 
druck bei den Tieren nicht in der Morphiumnarkose, sondern im wachen 
Zustande messen wiirde. Es war ja von vomherein anzunehmen, dass 
irgendeine, auch nicht schmerzhafte, Manipulation bei den Tieren infolge 
sensibler Erregung den Kreislauf nicht ganz unbeeinflusst lassen wiirde. 
Fehlte der wichtige regulierende Faktor des N. depressor in der Gefass- 
innervation, so konnte man wohl Unterschiede zwischen normalen 
und ihrer Depressoren beraubten Tieren erwarten. 

Wollte man unter physiologischen Verhaltnissen arbeiten, so kamen 
fiir die Durchfiihrung der Versuche nur unblutige Blutdruck- 
messungen in Betracht. Eine zweckentsprechende, sehr brauchbare 
Methode zur unblutigen Blutdruckmessimg am Kaninchen hat van 
Leersum 14 ) angegeben. 

Bei den Tieren wird eine Carotis in eine Hautfalte des Halses verlacert, 
so dass ein mehrere Zentimeter langer, allseitig von Haut gebildeter Sclilaueh 
entsteht, in dem die Carotis pulsiert. Mit Hilfe einer kleinen elastischen Gummi- 
manschette*), die an einen Blutdruckapparat von Riva-Rocci angescldossen 
ist, wird nun gcnau wie am Oberarm des Menschen der Blutdruck ini distalen 
Teile des Gefasscs bestimmt. Wahrend derMessung wird das Tier von eiuem 
Diener an Kopf und Laufen auf dem Riicken liegend gehalten. Bei einiger 
Vorsicht beruhigcn sich die Tiere meist nach 1 bis 2 Minuten so vollstandig, 
das ein gleichmiissiger, voller Puls bei ruhiger Atmung auftritt. Die Druck- 
messungen werden jedesMal so lange fortgesetzt, bisKonstanzderWertecintritt. 

Von neun derartig vorbereiteten Tieren wurden bei fiinf die Nn. 
depressores durchschnitten, bei den iibrigen blieben sie erhalten. Wah¬ 
rend bei den letzteren die taglich oder in mehrtagigen Pausen vor- 
genommenen Blutdruckmessungen keine nennenswerten Schwankungen 
des Druckes ergaben, war der Blutdruck bei den Tieren mit durch- 
schnittenen Nerven vom Tage der Durchschneidung ab wesentlich 
hoher als vorher und hielt sich dauernd auf der Hohe. Die betreffenden 
Zahlen lauten: 




vor 

nacb 

Nr. 

II 

117 

129 

Nr. 

VI 

105 

144 

Nr. 

XV 

115 

123 

Nr. 

XXVIII 

108 

125 

Nr. 

VII 

105 

125 


*) h'h bin Ilerrn Prof, van Leersum (Leiden) fiir die Cberlassung einer soleben 
Gunimimanschette, von deren Debnbarkeit das Gelingen der Messung wesemlieh at - 
hiingt, sehr zu Dank verpflichtct. 
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(Vgl. auch Kurve 1 und 2 auf Seite 731.) 

Mangels anderer Veranderungen kann als Ursache dieser Blutdruck- 
erhohung nur der Ausfall der Depressorwirkung angesprochen werden, 
der sich bei den Kaninchen im Zustande der Erregung wahrcnd 
des Versuches sofort bemerkbar macht, bei der sonst aber sehr ruhigen 
Lebensart der stupiden Tiere fiir gewohnlich durch andere depressorische 
Nerven ausgeglichen wird. Aorta und Herz erfahren keine starkere 
und haufigere funktionelle Storung und zeigen dementsprechend keine 
anatomische Veranderung. 

So ist auch der Unterschied in den Untersuchungs- 
befunden bei Hunden und Kaninchen zwanglos erklart. 
Funktionelle Ausfallserscheinungen nach Durchschneidung 
der Depressoren zeigen beide Tierarten. Anatomische Or- 
ganveranderungen treten aber nur bei den Hunden mit 
ihrem lebhafteren Temperament auf infolge des weit hau- 
figeren Wirkens der Funktionsstorung. 

An der Hand dieser Erfahrungen war es verlockend, an einer grosseren 
Zahl von Tieren ein Versuchsergebnis von C. Hirsch und Thor- 
specken 1 ) nachzupriifen, das von ihnen fiir die Bedeutung des Zu- 
sammentreffens mechanischer und chemischer Einwirkungen bei der 
Entstehung der Arteriosklerose (freilich mit allem Vorbehalt wegen der 
Einzahl des Versuches) verwertet wurde. Zwei Kaninchen desselben 
Wurfs erhielten wahrend eines Monats Adrenalin intravenos in ziemlich 
grossen Dosen. Dem einen Tier waren vor Beginn der Injektion die 
Nn. depressores durchschnitten. Die Sektion ergab bei diesem Tiere 
hochgradige Aortenveranderungen der bekannten Art, bei dem Tiere 
mit erhaltenem Depressor eine fast ganz gesunde Aorta. 

Wir inji'zierten unseren Tieren Adrenalin (Parke und Davis) in 
Dosen von 0,1 mg anfangs taglich, spater jeden zweiten oder dritten 
Tag durch zwei Monate hindurch. Die Gesamtdosis Adrenalin betrug 
durchschnittlich 2,5 mg. Einige Tiere starben vorzeitig. Die Resultate 
waren folgende, nach Geschwisterpaaren je eines Wurfes geordnet: 


Nr. 



Depressor 

1 Aortenveriinderg. 

mg Adrenalin 

4 

6 

1 

J 

Geschwister 

erhalten 

durch 

mittelstark 

fehlt 

2.6 

2,6 

8 

7 

J Geschwister 

erhalten 

durch 

sehr gering 
fehlt 

0,4 

1,3 

22 



erlialten 

i gering i 

2.6 

24 1 
28 ! 


’ Geschwister 

erhalten 

durch 

j fehlt 

i stark ; 

1-? 

2.o 

16 1 

J 


durch 

mittelstark i 

0,8 

29 ! 



erhalten 

1 sehr stark 

1,9 

15 1 



durch 

' stark ' 

2,6 
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Die Ergebnisse widersprechen sich. Yon dem Geschwisterpaar 
4 und 6, Albinos, fehlt jede Aortenveranderung bei dem Tiere mit durch- 
schnittenen Depressoren. Bei dem Kontrolltiere zeigt die Aorta einen 
bohnengrossen, harten, wenig ausgebuchteten Herd an der Grenze von 
Arcus und Descendens und mehrere kleinere Sklerosen kurz oberhalb 
des Zwerchfells. Dagegen finden sich bei den 4 Geschwistertieren (Nr. 22, 
24, 28, 16), grossen Belgiern, nur bei durchschnittenem Depressor 
nennenswerte — bei Nr. 28 die ganze Aorta descendens betreffende Zer- 
storungen. 

Wir wissen ja aus zahlreichen Versuchen, dass fur den Umfang der 
Aortenveranderungen nach Adrenalin individuelle Eigenschaften der 
Tiere (Rasse, Ernahrungszustand, Futterung) eine grosse Rolle spielen, 
ja dass auch Tiere eines Wurfes verschiedene Empfindlichkeit zeigen 
(Kiilbs 15 )). Ich habe aus der Durchsicht der Literatur und auf Grund 
eigener Yersuche den Eindruck erhalten, dass die Ent3tehung der 
Aortenveranderungen beim Adrenalintier als spezifische Wirkung auf 
die Media der Gefasswand anzusehen ist, sei es, dass eine direkte Gift- 
wirkung auf die MuskulatuT oder Kontraktionseffekte der Vasa vasorum 
vorliegen (Aschoff 16 )). Dafiir spricht auch die sehr ungleichartige 
Lokalisation der Krankheitsherde. Ob vielleicht die weitere Aus- 
breitung des Prozesses, zumal der Umfang der aneurysmatischen 
Ausbuchtungen, auch von dem Verhalten des Blutdrucks beeinflusst 
wird (Erb jun. 17 )), lasse ich dahingestellt. Heine Versuche sprechen im 
allgemeinen niclit dafiir. 

Fortlaufende unblutige Blutdruckmessungen konnten iiber zwei 
Monate hinaus bei sechs Kaninchen durchgefiihrt werden, nachdem 
mehrere andere Tiere vorzeitig zugrunde gegangen waren. Von den 
unten angefiihrten Kaninchen waren 4 und 6 sowie 22 und 28 Ge- 
schwisterpaare. Das Verhaltnis der Aortenveranderungen zum Blut- 
druck gestaltete sich folgendermassen: 


Nr. 

Aortenveranderung 

■ Blutdruck 

Steigerung urn 

! 

o 

| in mm Hg*) 

mm 11 g 

6 

fehlt . 

105:136 

31 

22 i 

goring (descend.). 

106:138 

32 


mitteistark. 

108:135 

27 

15 

stark (obere descend.) .... 

115:147 

32 

28 

stark (untere descend.) . . . . 

110:134 

24 

2U [ 

sehr stark (ganzethorac. u. Carot.) 

110:125 

15 


Das sieht niclit gerade nach einer besonderen Abliangigkeit der 


*) Die erste Zahl gibt den Blutdruck beim Beginn, die letztc beim Abschluss 
der Versuche an. 
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Aortenveranderungen von der Hohe des Blutdrucks aus. Der Blutdruck 
verhalt sich iiberhaupt sehr eigenartig unter den fortlaufenden Adrenalin- 
einspritzungen. Bei den Tieren mit erhaltenen Nn. depressores steigt 
mmHg. 



__ Depressor erhalten, 

_ „ durchschnitten. 

er allmahlich an im Laufe mehrerer Wochen um durchschnittlich 25 
bis 30mm Hg und halt sich dann dauernd auf dieser Hohe. Die Kanin- 
chen mit vorher durchschnittenem Depressor zeigen, wie bereits be- 
mm Hg. 



Kurve 2. 

Depressor erhalten: _ 4 )_22 \ 

„ durchschnitten: _ G.l . 28/ Ge»chwister. 

schrieben, von Anfang an die Drucksteigerung bei der Messung; im 
Yerlaufe der Injektionen niinmt sie aber nur mehr wenig zu, so dass 
schliesslich alle Tiere annahernd denselben Blutdruck aufweisen — 
die depressorlosen Tiere nur etwas hohere Werte. Die beifolgenden 
Kurven geben am besten ein Bild von der Vcrlaufsart des Blut- 
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drucks. In Kurve 1 sind samtliche Kaninchen verrechnet, Kurve 2 
stammt von den Geschwisterpaaren 4 und 6 sowie 22 und 28. 

Die Frage nach der Ursache der langsamen dauernden 
Blutdrucksteigerung bei Adrenalininjektion ist unter diesen 
Umstanden nicht ohne weiteres zu beantworten. Der allmahlichc 
Anstieg unter der Behandlung spricht dafiir, dass es sich um fort- 
schreitende anatomische Veranderungen am Gefassapparat und nicht 
um funktionelle Storungen handelt. Die makroskopischen Verande¬ 
rungen der Aorta geniigen nicht fur alle Falle zur Erklarung der Blut¬ 
drucksteigerung. Mikroskopische Untersuchungen der Gefasse babe 
ich nicht ausgefiihrt. 

Aus der Pathologie der Atherosklerose beim Menschen wissen wir 
aber, dass das Gefassrohr an Dehnbarkeit bereits einbiissen kann, 
ohne dass Strukturveranderungen sichtbar werden miissen (Aschoff 16 ), 
Strasburger 18 )). Ein entscheidendes Urteil iiber die Funktionstiichtig- 
keit der Aorta erlauben erst genaue mikroskopische Untersuchungen 
und Messungen des elastischen Widerstandes und der elastischen 
Vollkommenheitsgrenze nach der Methode von Strasburger 19 ). Bei 
den zarten Gefassen der Kaninchen stosst die Methode allerdings auf 
Schwierigkeiten, die sich aber wohl iiberwinden lassen konnten. 

Ich muss die Antwort auf die oben gestellte Frage offen lassen, 
glaube aber annehmen zu diirfen, dass anatomisch bedingte Elastizitiits- 
veriinderungen der Aorta fiir die Blutdrucksteigerung bei fortgesetzten 
Adrenalininjektionen auch ohne sichtbare Aortenerkrankung die Haupt- 
rolle spielen. Uber die Beteiligung der kleinen Gefasse an der Adrenalin- 
wirkung sind die Meinungen heute noch geteilt (vgl. das Sammelreferat 
von Saltyko w 20 )). Geringfiigige, aber iiber das ganze Gefiisssvste in 
verbreitete Veranderungen in ihnen konnten fiir den Blutdruck bereits 
von ausschlaggebender Bedeutung sein. 

Ein gewisses Interesse beanspruchte schliesslich das Verhalten 
des Herzens bei den Tieren, wenn auch in Ansehimg der Kiirze der 
Versuchsdauer hochgradige Abweichungen von der Norm kaum zu er- 
wartcn waren. Die Wiigung der einzelnen Herzabschnitte nach der 
Methode W. Mullers ergab das Vorhandensein einer Hypertrophic, 
besonders des.linken Ventrikels, bei den Tieren mit starker Aorten¬ 
erkrankung. Je umfangreicher die Aortenveriinderun ge n 
waren, um so deutlicher war die Hypertrophie des linken 
Ventrikels. Beidc laufen in unserer Versuchsreihe von acht Tieren, 
unter denen drei Geschwisterpaare waren, annahernd parallel*). Die 
Tiere ohne sichtbare Aortenerkrankung zeigten normale Herzgewicbte. 

*) Die genauen Zalden der Ilerzgewirhte linden sich in der Dissertation des Hcrrn 
Med.-l’rakt. Oertel. 
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Augenscheinlich ist es wahrend der kurzen Versuchsdauer von 
2y 2 Monaten durch die massige nnd erst in der zweiten Halfte dieser 
Zeit auftretende Blutdrucksteigerung allein noch nicht zu merklichen 
Herzveranderungen gekommen. Fur die Entstehung der Hypertrophie 
kommen ausser der Erhohung des allgemeinen Blutdrucks wohl auch 
die groben Veranderungen der Aortenwand mit ihren Ausbuchtungen 
und Vorspriingen ursachlich in Betracht. Sie stellen zweifelsohne 
fur den Blutstrom bedeutende Hindernisse dar, deren Uberwindung 
eine Mehrarbeit fur das treibende Organ bedeutet. 

Irgendwelcbe Abhangigkeit der Herzhypertrophie von dem Aus- 
fall des Depressors liess sich nicht auffinden. Nach den friiheren Aus- 
fuhrungen war ja bei den Kaninchen auch kaum etwas zu erwarten. 

Zusammenfassend lasst sich also sagen, dass fur dieEntstehung 
der Aortenveranderungen durch Adrenalin beim Kaninchen 
mechanische Einfliisse auf die Gefasswand wahrscheinlich 
nicht in Betracht kommen. Die Ausdehnung der Aorten- 
erkrankung ist unabhangig von der Hohe des Blutdrucks. 

Es bedarf kaum eines Hinweises, dass diese Untersuchungen am 
Kaninchen keinen Ruckschluss erlauben auf die Entstehung der Arterio- 
sklerose beim Menschen. Denn einmal ist die Aortenerkrankung nach 
Adrenalin anatomisch und atiologisch ein von der menschlichen Athero- 
sklerose durchaus verschiedener Prozess, und zweitens bedingen die 
Lebensart und das Temperament dieser Tiere wohl eine andere, gleich- 
massiger ablaufende Innervation des Gefasssys terns, die dem Einfluss 
cerebraler Vorgange weniger unterworfen ist. Temperamentvollere Tiere, 
wie der Hund, diirfen schon eher zum Vergleich herangezogen werden. 
Die Versuche von Bruns n ) erheben die Bedeutung haufiger Blutdruck- 
schwankungen fiir die Aortenwand iiber jeden Zweifel. 

Eine andere Frage ist, ob wir beim Menschen mit dem Ausfall 
der Depressorfunktion als Ursache starkerer Blutdruckschwankungen 
und ihrer Folgen zu rechnen haben. Dafiir fehlt bislang jeglicher 
Anhaltspunkt. Es hat zuerst Bittorf 21 , 22 , 23 ) die Blutdruck¬ 
steigerung und Herzhypertrophie bei Sklerose der Brustaorta neben der 
Anderung der Widerstande auf Schiidigungen des N. depressor an 
seiner Ursprungsstelle, der Aortenwand, zuriickfuhren wollen. Ana- 
tomische Untersuchungen einschliigiger Fiille ergaben entziindliche und 
degenerative Veriinderungen im peripherischen Teil des Vagus. Ahnliche 
Befunde teilt Oguro 24 ) mit, ohne allerdings iiber den Umfang der 
Aortenveranderung und Herzhypertrophie und die Blutdruckverhalt- 
nisse genauere Angaben zu machen. 

Demgegeniiber zieht Ludwig 25 ) aus sehr umfangreichen Unter¬ 
suchungen an iiber 100 Fallen den *Schluss, dass ,,fiir Herzhypertrophicn 
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keineNervenveranderungentypisch sind“. Die theoretisch sehr plausible 
Annahme Bittorfs ist bisher noch nicht geniigend durch einwand- 
freie anatomische Befunde gestiitzt. Auch stehen uns noch keine Me- 
thoden zur funktionellen Priifung des Nervus depressor beim Men* 
schen zur Verfugung. 
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(Aus der medizinischen Klinik in Leipzig, Dir.: Geh. Rat Prof. 

Dr. von Striimpell.) 

Die Klinik der tracheogenen Sepsis. 

Von 

Dr. med. Richard Stephan, 

Assistenzarzt der Klinik seit April 1912. 

Der Vorsohlag Lenhartz, alle „durch Eiterkokken und andere 
gleichwertige Bakterien bedingte Allgemeinerkrankungen“ unter dem 
Namen Sepsis zusammenzufassen und von diesen die grosse Gruppe 
der metastasierenden Sepsis, d. h. der mit Eiterung verlaufenden 
Erkrankungsformen abzutrennen, hat im Laufe der Jahre nur bedingte 
Zustimmung gefunden. Auch die Erganzung des Systems durch den 
Begriff der Sapramie, unter der alle durch Faulnisbakterien bedingten 
Allgemeinerkrankungen zu verstehen waren, geniigte nicht, um den 
Anregungen des grossen Forschers voile Geltung zu verschaffen. Die 
ausserordentliche Verbreitung und Bedeutung seiner Monographie 
der septischen Erkrankungen wirkte zweifellos reinigend auf unseren 
sprachlichen Gebrauch: Es ist Lenhartz Verdienst, wenn wir die 
Begriffe der Septikamie, Pyamie, Pyosepthamie und wie sie alle lauten, 
nur mehr in historischer Bedeutung verwenden. Aber es hat sich doch 
andererseits auch sehr bald gezeigt, dass wir mit einer derart sum- 
marischen Vereinfachung nicht auszukommen vermogen. Die Gliede- 
rung der septischen Erkrankungen nach der Natur des spezifischen 
Erregers bedeutet einen weiteren Schritt vorwarts; von rein bakte- 
riologischen Gesichtspunkten aus betrachtet mag es beispielsweise 
geniigen, der durch den Streptokokkus bedingten Allgemeininfektion 
die der Staphylokokkensepsis gegeniiber zu stellen. Dem klinischen 
Bedurfnis aber entspricht auch diese engere Klassifizierung noch nicht. 
Das klinische Handeln vor allem setzt die Kenntnis der Eintrittspforte 
voraus. Und wir vermogen weit haufiger aus dem Wege, den die 
Infektion genommen, auf die Art des Erregers zu schliessen, als es 
umgekehrt moglich ist, aus der bakteriologischen Diagnose allein eine 
Allgemeininfektion den klinischen Begriffen einzureihen. Ausschliesslich 
der klinischen Beurteilung unterworfen ist des weiteren die Unter- 
scheidung der Sepsis von der reinen Bakteriamie. Dem pathologischen 
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Anatomen und Bakteriologen wird diese Trennung wohl in den meisten 
Fallen unmoglich sein, am Krankenbett aber werden wir sie heute 
nicht mehr entbehren konnen. Es mag hier besonders an die fast 
regelmassig positiven Blutbefimde beim Abdominaltyphus und den 
sehr haufigen Einbruch der Pneumokokken in die Blutbahn zu Beginn 
oder im Verlaufe der krouposen Pneumonie erinnert werden, bei denen 
aber nur in der verschwindenden Minderheit der Falle die Blutinvasion 
der Krankheitserreger das klinische Bild beherrscht. Wenn wir daher 
mit Jochmann 13 imd anderen Autoren den Begriff der Sepsis schlecht- 
hin auf alle Erkrankungen beschranken, in deren ganzen Verlauf 
die Ansiedelung der pathogenen Mikroorganismen im Blut im Vorder- 
grund des Krankheitsbildes steht und dessen Scbwere bedingt, so 
miissen wir uns bewusst sein, dass wir uns bei dieser Definition aus- 
schliesslich von klinischen Gesichtspunkten leiten lassen. So selbst- 
verstandlich es erscheinen mag, dass einerseits bei der mit Pneumo- 
kokken-Bakteriamie einhergehenden Pneumonie die Erkrankung der 
Lunge dominiert, wahrend andererseits bei den puerperalen Blut- 
infektionen die Entziindung des Endometriums in den Hintergrund 
tritt, so schwer wird bisweilen, je nach der Art der Eintrittspforte 
sowie der Ausdehnung und Intensitat des lokalen Prozesses, die Grenze 
zwischen Sepsis und Bakteriamie zu ziehen sein. Zwei Falle von All- 
gemeininfektion im Anschluss an ausserordentlich seltene Affektionen 
der oberen Luftwege, die ich in zeitlich rascher Folge in der Leipziger 
medizinischen Klinik zu beobachten Gelegenheit hatte, -bestarkten 
mich in dieser Auffassung. Der symptomatologisch einbeitliche, in 
kurzer Zeit letale Verlauf beider Falle bestatigte die Erfahrung, dass 
es zwar durchaus zweckmassig ist, den oben erorterten Begriff der 
Sepsis im Sinne Jochmanns beizubehalten, dass wir aber auch un- 
bedingt zur klinischen Klassifizierung der Feststellung der Eintritts¬ 
pforte und der Artbestimmung der Infektionskeime bediirfen. Den 
praktischen Bediirfnissen wird zweifellos am meisten die Einteilung 
der septischen Erkrankungen nach der Natur des spezifischen Erregers 
entsprechen; die Unterabteilungen ergeben sich dann aus der primaren 
Lokalisation der Mikroben. Mit dieser Erweiterung der Lenhartzschen 
Definition sind wir durchaus imstande, die Klinik der septischen Er¬ 
krankungen einheitlich und ohne Lucken zusammenzufassen. Es 
entfallt bei dieser Auffassung einerseits selbstverstandlich die Not- 
wendigkeit, an dem Begriffe der Sapramie festzuhalten, wie es sich 
andererseits als unnotig erweist, zwischen primarer und sekundiirer 
Sepsis zu unterscheiden. Nach Jochmann, der diese letztere Unter- 
scheidung erstmalig scharf priizisiert hat, liegt primare Sepsis dann 
vor, ,,wcnn der Mensch, olme an einer anderen Infektionskrankheit 
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zu leiden, an Sepsis erkrankt.** Es ist sehr zu bezweifeln, ob mit diesem 
neu geschaffenen Begriffe dem Streben nach Vereinheitlichung der 
klinischen Definitionen gedient ist; ich glaube vielmehr, dass er weit 
eher dazu fiihren wird, Verwirrnng zu stiften. Insofern, streng ge- 
nommen, jede septische Allgemeinerkrankung einem sekundaren 
Infekt gleichkommt, bedeutet es keinen Vorteil, die auslosende Schad- 
lichkeit in eine primare und sekundare zu trennen; es diirfte ohne 
Zweifel richtiger sein, die Infektionskrankheit, auf deren Boden sich 
die Sepsis entwickelte, und die mechanische Liision der Gewebe, die 
die Blutinvasion der pathogenen Keime begiinstigte, in dieser Beziehung 
einander zu koordinieren. Da wir ohnehin in anderem Sinne schon 
zwischen Misch- und Sekundarinfektion unterscheiden — eine Trennung, 
die nicht entbehrt werden kann —• so empfiehlt es sich, den Begriff 
der primaren und sekundaren Sepsis ganz fallen zu lassen. Theoretische 
Erwagung und klinische Erfahrung lassen es demgemass als zweck- 
massig erscheinen, von einer septischen Erkrankung — Sepsis 
schlechthin — dann zu sprechen, wenn bei einer dauernden 
Anwesenheit pathogener Mikroorganismen im Blute der 
klinische Verlauf durch die Blutinfektion in erster Linie 
bedingt wird. Zur weiteren Klassifizierung bedarf es 
ferner der Feststellung der auslosenden Schadlichkeit 
und der Artbestimmung der Keime. Jede von anderen 
Gesichtspunkten ausgehende Begriffsbestimmung ist nicht 
nur entbehrlich, sondorn iiberhaupt im Interesse einer 
einheitlichen klinischen Einteilung am besten zu vermeiden. 

Wir finden denn auch diese grundsatzlichen Voraussetzungen 
in alien zusammenfassenden Arbeiten der letzten Jahre erfiillt. Joch- 
mann selbst verfahrt in seiner eingehenden Monographic der septischen 
Erkrankungen im Handbuche der inneren Medizin nach demselben 
Einteilungsprinzip; und es ist ein besonderer Hinweis auf dessen kli¬ 
nische Brauchbarkeit, wenn uns dort die verschiedenen klinischen 
Verlaufsarten der septischen Erkrankungen aussordentlich charakte- 
ristisch und scharf umgrenzt entgegentreten. Den bekannten klinischen 
Bildern vermag ich ein neues hinzuzufiigen, dessen Atiologie zwar 
noch nicht sicher fest steht, auch kaum einheitlich zu erklaren ist, 
dessen klinischer Verlauf aber die Sonderstellung rechtfertigt: Die 
akute Sepsis nach Nekrose der oberen Luftwege, 
insbesondere der Schleimhaut der Trachea. Es seien 
zunachst die Krankengeschichten beider Falle mitgeteilt: 

Fall 1. (Eigene Beobachtung.) Hille J., 23 jahriger Schreiber, 
aufgenommen am 2. V. 1912 nachmittags 3 Uhr, gestorben abends 
8»4 Uhr. 

Deutsche Zcitschrift f. Nervcnheilkunde. 47. u. 48. Bd. 47 
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Anamnese: Da der Patient in ausserst schwerem Allgemeinzustand 
aufgenommen wird, lasst sich nur mit Miihe eine ausfiihrliche Anamnese er- 
heben. Fruher ist er immer gesund gewesen. Von Kinderkrankheiten nur 
Scharlach. Vor zwei Tagen bemerkte er des Morgens beim Fruhstuek, dass 
beim Schlucken unbestimmte Schmerzen in der Gegend des Kehlkopfes und 
hinter dem Brustbein auftraten; „die Gegend hinter dem Brustbein war wie 
wund“. Im Rachen fuhlte er keine Behinderung. Es bestand massiger Husten- 
reiz, keine Heiserkeit. Das Allgemeinbefinden war nur we nig gestort. Fieber 
soil nicht bestanden haben, kein Auswurf. Gestern mittag (nach ea. 24 Stunden) 
fast plotzliche Verschlechterung: Die beissenden Schmerzen hinter dem Brust¬ 
bein warden ausserordentlich heftig, so dass Patient gar nichts mehr zu sehlucken 
wagte. Er fuhlte sich sehr matt und war von Nachmittag an bettlagerig. Gegen 
Abend betrug die Temperatur 38,5. In der Nacht wiederholte Schiittelfrdste 
mit hohem Anstieg der Temperatur. Erst seit Abend gelblicher Auswurf, 
der seitdem immer mehr zunahm. Dauerndes Frosteln, vollkommene Appetit- 
losigkeit. Vom Arzte wurde er wegen Lungenentziindung dem Krankenhause 
iiberwiesen. In der Umgebung des Patienten war zur gleichen Zeit keine Er- 
krankung vorgckommen. 

Von der Mutter des Patienten konnte ich des weiteren eruicren: Patient 
hat nie Diphtherie gehabt und war stets vollkommen gesund. Er trieb reichlich 
Sport und war eine sehr robuste Natur. Seit ca. 10 Tagen fiel ihr auf, dass der 
Sohn nicht mehr so frisch aussah und auch schlechter ass als sonst. Hasten 
und Auswurf war nicht vorhanden. Sie fiihrte die Erscheinungen auf das 
darnals sehr starke Rauchen des Patienten zuriick. 

Status (nachmittags 3^): Grosser junger Mann in gutern Ernahrungs- 
zustand mit kriiftig entwickelter Muskulatur. Die Haut des Gesichts diffus 
blaulich verlarbt, ausserst frequente, oberflachliche Atmung. jSasenfliigel- 
atinen. Jede Bewegung wird angstlich vermieden. Stimme nicht aphuniseh: 
Sprechcn abgerissen, in kurzen Siitzen. Sensorium frei. Bulbi glanzlos, ctwas 
zuriickgesunken. Starke sichtbare Carotispulsation. Temperatur 40.2. 

Pupillen sehr eng, reagieren schwach. Diffuse Druckpunkte der Kopf- 
sehwarte. Zungestark belegt, Foetor ex ore. Mundschleimhaut stark injiziert. 
Die Tonsillen nic ht vergrdssert, ihre Schleimhaut blaurot verfarbt, ohne Belage: 
in den Lakunen keine Pfrdpfe. Schleimhaut des Rachens stark gertitet und 
geschwollen. Der Versuch, zu laryngoskopieren, misslingt infolge des enornien 
Wurgreflexcs des Patienten: es werden dabei diinnflussige, zitronengelbe Massen 
ausgehustet. 

Thorax gut gewdlbt, symmetrisch. Inspiratorische Einziehungen in den 
unteren I. (’. R. Herz nach rechts urn ca. 1 Querfinger den rechten Sternal- 
rand iiberragend, nach links nicht vergrdssert. Spitzenstoss in der Mamillar- 
1 inie im 5. 1. C. R., nicht hebend; systolisches Gerausch iiber der Spitze und 
Basis; die iibrigen Tone laid und pochend. Puls 106, relativ gut gefidlt, regular, 
aqual, sehr weich aber. nicht dikrot. Lungen: Grenzen an normaler Stelle. 
uberall gut verschieblich, rechts liinten unten, von der 6. Rippe nach ahwarts, 
unregchnassig begrenzte, ca. 4 Querfinger breite leichte Schallverkurzung 
ohne Tympanic, t'ber der ganzen Partie sehr rauhes bronchovesikulares 
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Inspirium und verlangertes Exspirium mit ganz vereinzelten kleinblasigen 
Rasselgerauschen. tlber der ganzen ubrigen Lunge pueriler Atemtypus. 

Abdomen meteoristisch aufgetrieben, von diffuser geringer Druckschmerz- 
haftigkeit. Die Leber schliesst nach unten mit dem Rippenbogen ab. Die Milz 
ist nicht palpabel, ihre vordere Grenze iiberschreitet nicht die Linea costo- 
articularis. Appendix nicht druckempfindlich. An der ausseren Haut keine 
Besonderheiten. Reflexe insgesamt sehr lebhaft. Augenhintergrund ohne 
pathologischen Befund. 

Blut: 6400 Leukocyten pro cmm. Davon 82 Proz. polynukleare Leuko- 
cyten, 15 Proz. Lymphocyten, 2,5 Proz. Obergangsformen 0,5 Proz. Eosino- 
phile. Ausserordentlich reichliche Blutblattchen. Beim Gerinnen keine 
Serumhamolyse. Sputum: Gleichmassig diinnflussig, zitronengelb. Mikro- 
skopisch ausschliesslich Eiterkorperchen, massenhaft Streptokokken und 
Staphylokokken, keine Pneumokokken, keine Diphtheriebazillen. Auf ver- 
schiedenen Nahrboden wachsen im wesentlichen stark hamolytische Strepto¬ 
kokken, die fur Mause pathogen sind. Ausserdem reichlich Staphylokokkus 
aureus-Kolonien; auch hier keine Diphtheriebazillen. 

Urin: Spezifisches Gewicht 1024, saure Reaktion. Spuren von Albumen. 
Urobilinogen stark positiv. Mikroskopisch ganz vereinzelte hyaline Zylinrler. 
Keine Erythrocyten. 

Abends 6 Uhr: Temperatur 40,0. Der Allgemeinzustand wesentlich ver- 
schlechtert, Sensorium leicht getriibt. Patient wirft sich unruhig im Bett 
hin und her, schreit laut auf. Atemfrequenz ca. 60 pro Minute, Puls 140, sehr 
weich, schlecht gefiillt, irregular und inaqual, dikrot. Im Verlaufe der letzten 
zwei Stunden wurden ca. 90 ccm Sputum ausgeworfen. 

Abends 8 Uhr: Uber beiden Unterlappen, besonders aber rechts hinten 
unten, feinblasige, zum Teil klingende Rasselgerausche, die zu Beginn nicht 
vorhanden waren. Rechts hinten unten geringe tympanitische Dampfung, 
Allgemeinbefinden rapid verschlechtert. Auf grosse Dosen Digalen und Stro- 
phantin keine Anderung. Patient ist vollig komatos. Auf sensible Reize keine 
Reaktion mehr; Trachealrasscln. Puls kaum fiihlbar, 180 pro Minute; Puls: 
starke Dikrotie, irregular und inaqual; die Herzgrenzen sind nach beiden Seiten 
um ca. einen Querfinger gegeniiber mittags ausgedehnt, Spitzenstoss nicht 
mehr palpabel. Galopprhvthmus. Uhr Exitus letalis. 

Aus dem der Vena mediana cubiti entnommenen Blut wachsen auf Platten 
nach 16 Stunden stark hamolytische, tiefliegende Kulturen. Beim Weiter- 
ziichten findet sich ausschliesslich der Streptokokkus. haemolyticus vulgaris; 
1 / 4 ccin einer 24 stiindigen Boullionkultur totet bei intraperitoncaler Injektion 
Mause innerhalb achtzehn Stunden. 

Klinische Diagnose: Sepsis streptomycotica acuta s. d. 
krvptogenetica. Diffuse Lobularpneumonie beider Unterlappen. 

Autoptischer Befund: Sektion wurde am 3. V. vormittags im patho- 
lo"ischen Institut von Herrn Privatdozent Dr. Hubschmann ausgefiihrt*). 
Ich gebe die Daten hier nur in Kiirze wieder und verweise im ubrigen auf die 

*) Herrn Geheimen Rat Prof. Dr. Marchand bin irh fiir die giitige t'berlassung 
der Sektionsprotokolle zu ganz besonderem Dank verpflichtet. 
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Dissertation von Herrn Dr. Weidlich 18 ), in der die beiden Falle pathologisch- 
anatomisch ausfiihrlich beschrieben sind. Dera liebenswiirdigen Entgegen- 
koramen von Herrn Dr. Weidlich verdanke ich die Moglichkeit der Einsicht- 
nahme in die mikroskopischen Praparate. 

Tonsillar- und Kehlkopfschleimhaut gerotet, sonst ohne Besonderheiten. 
Trachea: Dicht unterhalb des Kehlkopfes beginnen in der Trachea schwere 
Veranderungen. Die Schleimhaut ist in ihren obersten Schichten sehr aus- 
gedehnt von triibem weisslichem Aussehen. Sie finden sich am reichlichsten 
an der unteren membranosen Wand der Luftrohre und sind hier deutlich zu 
Langsstreifenvereinigt, zwischen denen sich rinnenformige Einsenkungen finden. 
Im knorpeligen Teile sind diese grauweisslichen Schleimhautpartien weniger 
reichlich vorhanden. In den Bezirken zwischen ihnen zeigt die Tracheal- 
schleirahaut eine intensive Rotung; sie hat zum grossten Teil ihren Epithel- 
bezug verloren. Die beschriebenen Veranderungen setzen sich bis in die grossen 
Hauptbronchien fort, wahrend sie in den mittleren und kleineren Bronehien 
nicht mehr vorhanden sind. Die peritrachealen Lymphdriisen sind deutlich 
geschwollen und sehr weich. 

Die Lungen sind hochgradig odematos. Auf der Pleura finden sich frische 
fibrindse Auflagerungen. Im Lungengewebe diffus zerstreute, zum Teil absze- 
dierende lobularpneumonische Herde. Milz nur wenig vergrossert, 14:9 cm. 
Auf dem Schnitt ist die Pulpa nicht sehr weich, von dunkelgrauroter Farbe; 
die kleinen Follikel sind deutlich begrenzt. Die ubrigen Organe weisen sonst 
keinerlei hier erwahnenswerte pathologische Veranderung auf. 

Mikroskopisch findet sich die Trachealschleimhaut in ganzer Ausdehnung 
nekrotisch. Die Nekrose reicht iiberall bis zur Submukosa, die Oberflache der 
Trachea ist allenthalben von nekrotischen Massen bedeckt, in denen sich sehr 
reichlich Staphylokokken und Steptokokken, erstere in der ttberzahl, finden. 
Die Submokosa ist von Rundzellen durchsetzt; die Venen und Kapillaren 
sind hier prall gefullt. Fibrin findet sich ganz sparlich an der Hinterwand der 
Trachea in den nekrotischen Schleimhautbezirken. Die nekrotischen Verande¬ 
rungen schliessen nach oben scharf mit dem Kehlkopf, nach unten ebenso 
scharf mit den Hauptbronchien ab. Weiter nach unten zu findet sich das Bild 
der eitrigen Bronchitis. In den Lungenherdchen Staphylokokken und Strepto- 
kokken in grosser Menge. Aus dera Leiehenblut werden Streptokokken ge- 
ziichtet. Anatomische Diagnose: Tracheitis septica necroticans. 
Bronchitis purulenta. Pneumonia lobulaxis partim abscedens pulmonis utriusque 
et oedema pulmonum. Pleuritis fibrinosa recens. Intumescentia levis 
lienis. Enteritis catarrhalis. Intumescentia levis lymphoglandularum trache- 
alium. 

Fall 2. (Eigene Beobachtung.) Franz A., 14 jahriger Arbeiter, 
aufgenommen am 16. V. 1912 mittags 12 Ubr, gestorben abends 
6 y 2 Uhr. 

Anamnese: Der Patient wird im Zustand tiefster Somnolenzaufgenommen. 
Von der ihn begleitenden Mutter ist zu erfahren: Als Kind nie ernstlich krank 
gewesen. Von Kinderkrankhciten leichter Scharlach und Masern. Keine here- 
ditare Belastung. Seit einem Jahr aus der Schule, arbeitet seitdem in einer 
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Fabrik als Markthelfer. Vor zwei Tagen (ca. 36 Stunden vor der Aufnahme) 
klagte Patient des Abends fiber Schmerzen, die kurz nach dem Schlucken auf- 
traten und in die vordere Brustgegend lokalisiert wurden. Fieber soil nicht 
vorhanden gewesen sein. Kein Husten, kein Auswurf. Er ffihlte sich am andern 
Morgen wieder wohl, und ging tagsiiber noch zur Arbeit. Gegen abend kam 
er nach Hause und klagte, dass er von neuem Schmerzen im Hals bekommen 
hatte. Der Arzt konstatierte eine leichte Halsentzfindung ohne Fieber und 
schickte lhn wieder nach Hause. In den spaten Abendstunden erst liel der 
Mutter das verfallene Aussehen auf. Er nahm keine Nahrung mehr zu sich, 
begab sich sofort zu Bett und zeigte sich absolut teilnahmslos gegen seine Um- 
gebung. Gegen 10 Uhr abends wiederholte sehr heftige Schfittelfoste; der ganze 
Korper soil sich „brennend heiss“ angefiihlt haben. Der Patient wurde sehr 
unruhig, war kaum im Bett zu halten und zeigte sehr grosses DurstgefiihL 
Gegen Morgen verlor er das Bewusstsein; wahrend der nachsten Stunden blieb 
der Zustand unverandert. Gegen Mittag wurde er dem Krankenhause mit der 
Diagnose „Lungenentzfindung“ fiberwiesen. 

Status bei der Aufnahme: Dem Alter entsprechend grosser junger 
Mann in gutem Ernahrungszustand, mit kraftig entwickelter Muskulatur. 
Augenlider'geoffnet, Bulbi in lebhafter, scheinbar unbewusster Bewegung; auf 
Anruf keinerlei Reaktion. Bei jeder Beruhrung, insbesondere bei starkeren 
Hautreizen, sehr lebhafte Abwehrbewegungen. Patient wirft sich dauernd 
in grosser Unruhe im Bett hin und her. Gesichtsfarbe zyanotisch. Lautes 
Atmen, erhohte Atemfrequenz, ca. 38 pro Minute. Kein Trachealrasseln. An 
der ausseren Haut keine pathologischen Veranderungen. Keine Nackensteifig- 
keit, Temperatur 39,5. 

Pupillen sehr eng, reagieren trage. Kein Nystagmus. Konjunktival- und 
Lippenschleimhaut tief blaurot gefarbt. Zunge stark belegt, trocken und borkig. 
Fotor ex ore. Tonsillen etwas vorgebuchtet, ihre Oberflache von dunkelroter 
Farbe, ohne Belage und Pfropfe. Rachenschleimhaut geschwollen, von dunkel- 
blauroter Farbe, ohne Belage. Beim Versuch, zu laryngoskopieren, ist der 
Patient nur mit grosser Mtihe zu halten. Beim Beruhren der hinteren Rachen- 
wand werden zitronengelbe diinnflfissige Massen von fadem Geruch ausgehustet. 
Die Larynxschleimhaut ist stark gerotet, ohne Belage. Trachea nicht zu er- 
kennen. Keine Halsdrfisenschwellung. 

Thorax gut gewolbt, symmetrisch. Keine inspiratorischen Einziehungen. 
Atmung sehr oberflachlich, keuchend, ohne Seitcndifferenz. Lungen: Grenzen 
an normaler Stelle, gut verscbieblich. Links hinten unten zwischen 7. und 
11. Brustwirbel geringe tympanitische Schallverkfirzung ohne scharfe Grenze 
nach oben. Uber dieser Partie sehr rauhes bronchovesikulares Inspirium und 
sparliche feinblasige, zum Teil klingende Rasselgerausche. Dber den fibrigen 
Lungenpartieen sonorer Perkussionsschall und verscharftes Vesikularatmen 
mit fernklingendem grobem Schnurren. Herz: Relative Herzdampfung um 
ca. 1 Querfinger fiber den rechten Sternalrand reichend, nach links nicht ver- 
breitert. Spitzenstoss nicht lokalisierbar. Puls sehr weich, fliegend, von schlech- 
ter Ftillung, leicht irregular, aqual, 124 pro Minute. Herztone tiberall rein, 
2. Pulmonalton nicht akzentuiert. Systolische Pulsation im Epigastrium. 
Abdomen: Meteoristisch aufgetrieben, von diffuser leicht er Druckempfindlich- 
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keit. Leber und Milz nicht vergrosscrt. Appendix frei. Die Blase steht ea. 
2 Querfinger fiber der Symphyse, sie ffihlt sich bretthart durch die Bauchdeeken 
hindurch an. Extremitaten ohne Besonderheiten. Sensible Reflexe, ebenso 
wie die Sehnenreflexe, sehr lebhaft. Kein Babinski. Kein Klonus. Kernig 
negativ. Augenhintergrund ohne Veranderung. Leukocyten: 3100 pro com; 
davon 80 Proz. polynukleare, 18 Proz. Lymphocyten, 2 Proz. Ubergangs- 
formen, Eosinophile und Basophile 0 Proz. Reichliche Blutplattchenbildung. 
Keine Serumhamolyse. Lumbalpunktion: 120 mm Druck. Klarer Liquor. 
Nonne und Pandy negativ. Keine Pleocytose. Aggarplatten, mit Liquor 
beschickt, bleiben steril. Sputum: dfinnfliissig, zitronengelb. Ausser den beim 
Laryngoskopieren herausbeforderten Mengen wird nichts mehr ausgeworfen. 
Mikroskopisch: Ausschlisselich Eiterkorperchen, massenhaft Streptokokken 
in kurzen Ketten und Staphylokokken, ganz vereinzelte Pneumokokken, keine 
Diphtheriebazillen. Der durch Kathetherisieren gewonnene Urin ist von dunkel- 
roter Farbe; spezifisches Gewicht 1022, saure Reaktion. Spuren Indikan. 
Kein Albumen. Im Sediment keine Besonderheiten. 

Auf Blutplatten wachsen nach 14 Stunden kleine, ca. 1 mm breite tief- 
liegende schwarzliche Kolonien mit breitem hamolytischen Saum (ca. 30 pro 
Platte), die sich beim Weiterzttchten als Streptococcus haemolyticus vulgaris 
erweisen. Bei subkutaner Injektion von 0,2 ccm einer 20stfindigen Boullion- 
kultur sterben Mause innerhalb 20 Stunden. Therapeutisch wurde zur Ent- 
lastung des Kreislaufes zunachst ein Aderlass von 300 ccm gemacht. Kampfer- 
und Digaleninjektionen. Anfangs auffallende Besserung, die aber nur kurze 
Zeit anhalt. 

Mittags 3 Uhr: Temperatur 39,9, Atemfrequenz 40 pro Minute. Tiefe 
Somnolenz. Pupillen reagieren noch ganz trage. Der Befund im Qbrigen un- 
verandert. 

Abends 6 Uhr: Auf intensive Hautreize keine Reaktion mehr. Enge, 
lichtstarre Pupillen, Temperatur 40,2, Puls 160 pro Minute, sehr weieh, kauiu 
ffihlbar, irregular. Herztone nur ganz leise horbar. Uber beiden Unterlappen 
ganz diffuse kleinblasige, meistenteils klingende Rasselgerausche. 6 1 2 Uhr 
Exitus letalis. Klinische Diagnose: Akute Streptokokkensepsis 
(nach Tracheitis?). 

Autoptischer Befund: Die Sektion wurde 18 Stunden post mortem 
von Herrn Prof. Lohlein ausgeffihrt. Mund-, Rachen- und Keblkopfsehleim- 
haut stark gerotet, ohne Belage, die Schleimhaut intakt. Yon den Stinim- 
bandern nach abwarts ist die Schleimhaut der Trachea in ganzer Ausdehnung 
nekrotiseh. Die Veranderung setzt sicb in die beiden Hauptbronchien fort, 
hort nach unten zu aber mit einer scharfen Grenze auf. Die Schleimhaut der 
Bronchien ist glatt, stark gerotet, massig geschwollen. Lymphdrfisen am Halse 
geschwollen und weich. 

In den Lungen finden sich diffusere, lobular-pneumonische Herdehen, 
die zum Teil im Zentrum Abszedierung erkennen lassen. Das Lungengewebe 
ist in ganzer Ausdehnung hochgradig odematos. Auf der Pleuraoberflaehe 
frische fibrinose Auflagerungen. Milz nicht deutlich vergrossert, 12 */ 2 : 7 : o cm. 
Pulpa weich, blutreich, mit sehr deutlichen Follikeln. 

Mikroskopisch: Die Schleimhaut der Trachea und der beiden Haupt- 
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bronchien ist in ganzer Ausdehnung nekrotisch. Die Nekrose reicht bis zur 
Submukosa, die uberall von nekrotisch-schraierigen Massen belegt ist. Die 
Gefasse der Submukosa sind prall gefullt; die Submukosa lasst in grosser Aus¬ 
dehnung kleinzellige Infiltration erkcnnen. In den nekrotischen Massen sehr 
reichlich Streptokokken und Staphylokokken, in der Submukosa selbst keine 
Mikroorganismen. Der Befund in den Lungen entspricht dem in der makro- 
skopischen Beschreibung gegebenen. In den infiltrierten Partieen finden sich 
Streptokokken und Staphylokokken in grosser Zahl; sie lassen keine Beziehungen 
zu Blut- oder Lymphgefassen erkennen. Anatomische Diagnose: Angina 
catarrhalis. Tracheitis septica. Bronchitis purulenta. Pneumonia lobularis 
partim abscedens. Oedema pulmonum. Pleuritis recens sinistra, obsoleta ad- 
haesiva dextra. Intumescentia lymphoglandularum cervicalium. 

Anamnestische Erhebungen, der Beginn und Verlauf der Er- 
krankung und der autoptische Befund weisen in beiden Fallen derart 
auffallende Obereinstimmung auf, dass deren nosologische Identitat 
ausser Zweifel steht. Eine kurze Zusammenfassung ergibt: Bei schein- 
bar vollig gesunden Individuen treten Schluckbeschwerden und Schmer- 
zen auf, die zu Anfang schon mit Bestimmtheit auf eine Erkrankung 
der Trachea hinweisen: Die zuerst leichten Schluckbeschwerden werden 
hinter dem Sterum lokalisiert und erklaren sich wohl als Sensationen, 
die durch die Zerrung der Trachea infolge der Osophagusperistaltik 
ausgelost werden. Der erste, sehr intelligente Patient insbesondere 
erklarte mit aller Entschiedenheit, dass er im oberen Halsteil und zu 
Beginn des Schluckaktes keine Beschwerden gehabt habe. Das Gefiihl 
des Wundseins hinter dem Sterum ist ein weiteres, sicheres Symptom 
der Trachealaffektion. Dabei wurde in beiden Fallen iiber leichten 
Hustenreiz ohne Auswurf geklagt. Ob es sich um eine katarrhalische 
Affektion oder einen mechanischen Infekt gehandelt, ist schwer zu 
beurteilen. Die lokale Erkrankung war zunachst belanglos: Das All- 
gemeinbefinden war kaum gestort, die Arbeit musste nicht ausgesetzt 
werden. Erst nach ca. 20 Stunden exazerbierten die Schmerzen ziemlich 
plotzlich. Jetzt erst trat Fieber auf und ein schweres Krankheits- 
gefiihl stellte sich ein. In kurzer Zeit folgten wiederholte sehr heftige 
Schiittelfroste, die ersten Symptome der septischen Allgemeininfektion, 
gegen die klinisch die lokale Schadigung der Tracheal- 
schleimhaut ganz in den Hintergrund tritt. Der bisher 
sparliche Auswurf wird auffallend reichlich, qualender Husten gesellt 
sich zu den Allgemeinbeschwerden. In relativ wenigen Stunden — 
nach ca. 20 resp. 16 Stunden — nimmt die Krankheit von nun ab ihren 
letalen Verlauf. 

In beiden Fallen wurde aus dem Blute der Streptokokkus hiimo- 
lyticus vulgaris (Schottmiiller) in Reinkultur geziichtet. Die kli- 
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nische Beobachtung liess an der Diagnose ,,akute Sepsis“ 
keinen Zweifel aufkommen. 

Man braucht Golubow 9 ), der den Bakteriennachweis im Blut 
bei jeder Art von Sepsis als nebensachlich bezeichnet und nur die 
klinische Entscheidung gelten lassen will, keine Gefolgschaft zu leisten; 
zur Sicherung der Diagnose ist der positive Blutbefund unerlasslich, 
wennschon er in vielen Fallen erfahrangsgemass nicht gelingt. Man wird 
aber andererseits aus der Beobachtung am Krankenbett die typischen 
Symptome der septischen Erkrankung unschwer erkennen konnen: 
Schwerster Allgemeinzustand, hohe Temperatur, Lahmung des Vaso- 
motorenzentrums (Romberg und Passler 23 )). Als Folge der sinkenden 
Herzkraft allgemeine Cyanose und hochgradige Dyspnoe, die sich durch 
lokale Ursachen nicht erklaren lassen. Der Ansicht Weidlichs 
(1. c.), der in unseren Fallen Dyspnoe und Cyanose auf die sekundar 
entstandene Lobularpneumonie zuriickfiihren will, muss ich auf Grand 
der klinischen Beobachtung widersprechen: Das Bild der schweren, 
akut entstandenen Allgemeininfektion war voll entwickelt zu einer 
Zeit, da sich die lobularen Lungenprozesse noch gar nicht nach- 
weisen liessen. 

Ahnliche Erwagungen schliessen eine agonale Ein- 
schwemmung der Kokken aus. Die Frage, ob eine Bakterienansied- 
lung im Blut als nebensachlicher imd haufiger Begleiter der Agone iiber- 
haupt vorkommt, ist nicht entschieden; grossere Untersuchungsreihen 
in dieser Beziehung stehen noch axis. Mit der mechanischen Ein- 
schwemmung nach dem Tode hat sie nichts zu tun; doch miissen wir 
nach Jochmanns 12 ) Untersuchungen immerhin mit der Moglichkeit 
rechnen. Eine wie grosse Meinungsverschiedenheit auch noch iiber die 
Frage der Bedeutung des positiven postmortalen Blutbefundes all- 
gemein herrscht, erhellt aus den neueren Zusammenstellungen. Wahrend 
Lehnhartz noch iiberzeugt ist, dass es „mit der postmortalen Ein- 
schwemmung nicht schlimm ist“, reden die Untersuchvmgen Sim- 
monds 27 ) eine andere Sprache: Unter 1200 Blutuntersuchungen 
an der Leiche wurden in 575 Fallen, das ist fast 50 Proz.,Mikroben 
aus dem Blut geziichtet! Die Tatsache, dass in den positiven Befunden 
in 63 Proz. der Streptokokkus hamolyticus in Reinkultur wuchs, 
steht mit der klinischen Erfahrung iiber die relative Haufigkeit der 
Streptokokkenerkrankungen zwar in Einklang. Der Umstand aber, 
dass dieser Kokkus in 30 Proz. aller Falle iiberhaupt gefunden wurde, 
setzt einerseits den diagnostischen Wert der Leichenblutuntersuchung 
stark herab und spricht andererseits fur die Notwendigkeit, in alien 
Fallen den Blutnachweis der Mikroben intra vitam wiederholt zu 
versuchen. 
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Der Ausgangspunkt der Sepsis ist in beiden Fallen die 
Schleimhaut der Trachea und der Hauptbronchien, 
die primare Schadlichkeit die nekrotisierende Bronchotracheitis. 
Bakteriologisch wurde intra vitam im Auswurf, postmortal in den 
nekrotischen Belagen Staphylokokken und Streptokokken in Ab- 
strich und Kultur nachgewiesem Wahrend die Streptokokken des 
Blutes, ebenso wie die des Sputums, eine starke hamolytische Wirkung 
erkennen liessen, gelang mir dieser Nachweis bei der Ziichtung der 
Staphylokokken nicht. Dieser Befund ist von einiger Wichtigkeit 
zur Beurteilung der Frage, ob wir berechtigt sind, eine der beiden 
Kokkenarten als spezifischen Erreger anzusprechen und die zweite 
lediglich als sekundar hinzugekommen zu betrachten. In strenger 
Anlehnung an J. Kochs 14 ) Untersuchungsergebnisse waren wir ge- 
zwungen, die Pathogenitat der Staphylokokken in unseren Fallen 
iiberhaupt zu negieren. Nur die Hamolysin bildenden Staphylokokken 
sind nach Koch fiir den Menschen pathogen; 90 Proz. aller norma- 
liter beim Menschen, besonders auf der Haut, vorhandenen Staphy¬ 
lokokken stellen nach ihm harmlose Saprophyten dar. Dass die Ver- 
haltnisse aber nicht immer so einfach liegen, lehrt die tagliche Er- 
fahning am Krankenbett. Im speziellen Fall spricht zudem die grosse 
Masse der Staphylokokken im Sputum und insbesondere in den durch 
Aspiration entstandenen lobularpneumonischen Herden gegen die Auf- 
fassung, dass die Befunde Kochs auch hier Geltung haben konnten. 
Weidlich (1. c.) legt den Hauptwerte iiberhaupt auf die Staphylokokken- 
infektion und stiitzt sich dabei ausschliesslich auf autoptische Be¬ 
funde. Die relativ hohe Tierpathogenitat der aus Blut und Sputum 
geziichteten Strektokokken und deren alleiniger Dbertritt ins Blut 
machen mir selbst die andere Annahme weit wahrscheinlicher. Jeden- 
falls konnen wir bei vollentwickeltem Krankheitsbilde die aufgeworfene 
Frage iiberhaupt nicht mit einiger Sicherheit entscheiden und diirfen 
lediglich von Mischinfektion mit Dbertritt der Streptokokken in die 
Blutbahn sprechen. Die Deutung des foudroyanten Verlaufes macht 
dabei einige Schwierigkeiten, insofern wir iiber die Wirkungsweise 
der Streptokokken beim Menschen noch wenig orientiert sind. Die 
sehr zahlreichen Tierexperimente lassen eine direkte Toxinwirkung 
durch Sezernierung oder eine Endotoxiniiberschwemmung durch 
Bakteriolyse im Tierkorper nicht als das Wesentliche der Strepto- 
kokkeninfektion deuten. Wahrend J. Koch (1. c.) in die Wahr- 
scheinlichkeit der Toxinbildung der Streptokokken nach Art der 
Diphtheriebazillen und Staphylokokken grosse Zweifel setzt, negiert 
Aronson 1 ) iiberhaupt die Moglichkeit, dass der akute Verlauf 
und die foudroyanten Krankheitserscheinungen bei zahlreichen 
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Streptokokken-Allgemeininfektionen auf bisher bekannte Gifte zuriick- 
gefiihrt werden konnen. Auch die Hamolyse reicht zur Erklarung 
des rapiden Verlaufs nicht aus. Marmorek glaubt zwar an eine Pro¬ 
portionality zwischen Virulenz und Hamolyse; nach ihm soil die hamo- 
lytische Wirkung der Streptokokken zur Auflosung der Erythrocyten 
und zum Auftreten eines hamoglobinhaltigen Serums fiihren und fiir 
die Streptokokkeninfektion durchaus charakteristisch sein. Ich habe 
diese Befunde in beiden Fallen vermisst. Fiir die Schwere der Er- 
krankung ist die hamolytische Funktion sicher nicht verantwortlich 
zu machen. Vielleicht werden uns die weiteren Studien Friedbergs 
und seiner Schule die Losung der Frage bringen. Friiher angestellte 
Versuche v. Lingelsheims 15 ) mit einem Gemisch von Streptokokken- 
toxinen und -Endotoxinen weisen jedenfalls soviel Ahnlichkeit mit 
der Symptomatologie des Friedbergschen Anaphylatoxintodes bei 
Tieren auf, dass eine derartige Wirkung des im Korper gebildeten 
Serumendotoxingiftes sehr wohl im Bereich der Moglichkeit liegt. Es 
ist dabei zu beriicksichtigen, dass in unseren Fallen eine akut ent- 
standene Geschwursflache von grosser Ausdehnung, in |deren Grimd 
ausserordentlich zahlreiche Lymph- und Blutbahnen frei liegen, fur 
die Resorption in Frage kommt. Nach meinen Messungen betragen 
die Durchschnittsflachenwerte der Trachea, geordnet nach den ver- 
schiedenen Lebensaltern und dem Geschlecht ungefahr: 



mannl. 

weibl. 

Zwischen 15 und 20 Jahren: 68,4 qcm 

52,7 qcm 

„ 20 „ 30 

„ 69,6 „ 

55,2 „ 

„ 30 „ 40 

>» 78,4 „ 

68,2 „ 

» 40 „ 50 

„ 88,5 „ 

66,7 „ 

„ 50 „ 60 

,, 8o,0 ,, 

58,1 „ 

in den spateren Lebensaltern: 76,8 „ 

57,8 „ 


Es sind dies Flachenwerte, die hinter der Ausdehnung der Pla- 
zentarhaftstelle im Uterus beispielsweise nur wenig zuriickstehen. 

Fiir die Erklarung der primaren Tracheitis fehlte zunachst. 
jeder Anhaltspunkt. Es lag nahe, die ersten anamnestisch-fest- 
gestellten Symptome als katarrhalische Affektion der Schleimhaut 
der oberen Luftwege anzusprechen und sich vorzustellen, dass es 
auf dem Boden dieser urspriinglichen Gewebsschadigung durch eine 
allerdings nur schwer erklarbare Virulenzsteigerung der normaliter 
auf der Schleimhaut des Rachens und der Luftrohre vorkommenden 
Keime zu einer ungemein raschen nekrotischen Einschmelzung der 
Schleimhautschichten bis zur Submukosa kam. In beiden Fallen 
konnen wir der Anamnese mit Bestimmtheit entnehmen, dass es sich 
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wahrend der ersten 24 Stunden nur um eine belanglose Erkrankung 
der Luftwege gehandelt haben kann. Bei dem einen Patienten (Fall 1) 
konnte ich trotz intensiver Nachforschung in dessen Familie und der 
Umgebung, in der er sich die letzten Tage vor der Erkrankung be- 
wegte, nichts eruieren, was fiir eine spezifische Infektion oder eine 
mechanische Schadigung durcb Inhalation atzender Gase gesprochen 
hatte. Es bleibt nach allem nur iibrig, den vagen Begriff der Erkaltung 
heranzuziehen, als deren Folge F. A. Hoffmann 10 ) Lockerung des 
Epithels der Luftwege und das Entstehen kleiner Undichtigkeiten 
bei nicht genugend abgeharteten Individuen auffasst. Auf dem Boden 
der Tracheobronchitis catarrhalis entwickelte sich dann in rascher 
Folge die nekrotisierende Schleimhautentziindung, moglicherweise 
primar bedingt durch Staphylokokken, als deren Wirlamg im Tier- 
korper in erster Linie Entziindung mit nachheriger eitriger Einschmel- 
zung bekannt ist. Die sekundare Ansiedlung der Streptokokken — 
Sekundarinfektion im Sinne Liidtkes 18 ) — konnte nach klinischen 
und experimentellen Erfahnmgen sehr wohl die akute Virulenzsteigerung 
der Mikroben erklaren. Es bedarf keiner besonderen Beweise dafiir, 
dass durch die ortliche Gewebsschadigung infolge der primaren bak- 
teriellen Entziindung eine Verminderung der Schutzstoffe des Organis- 
mus statthat, die bei einer Sekundaransiedlung eines zweiten Infektions- 
erregers stiirmische Reaktionserscheinimgen auslost, wie wir sie unter 
normalen Tims tan den nicht zu sehen gewohnt sind. Es mag betont 
werden, dass auch bei dieser Auffassung die Streptokokkeninfektion 
im Vordergrund des klinischen Bildes steht. 

Die Wahrscheinlichkeit einer primaren Schadigung der Luft- 
rohrenschleimhaut durch atzende Gase ist im Falle 2 gegeben. Auch 
hier waren die anamnestischen Erhebungen zunachst ohne Resultat 
geblieben; spater konnte ich in Erfahrung bringen, dass der junge Mann 
in einem Betrieb tatig war, in dem eine Intoxikation durch Inhalation 
von salpetrigsauren Dampfen sehr wohl in Frage kommt. Es fragt 
sich nur, ob wir aus den in der einschlagigen Literatur niedergelegten 
Befunden Analogieschliisse ziehen diirfen. Die Klinik der Nitritver- 
giftimg durch Inhalation weist zwei charakteristische Bilder auf, 
zwischen deren Extremen mannigfache ITbergange konstatiert werden 
konnen. Es scheint fiir die Entstehung der akutesten Form, die in 
wenigen Stunden unter dem Bilde des Lungenodems zum Tode fiihrt, 
weniger die Inhalationsdauer als individuelle Momente, so die Wider- 
standskraft d^s Organismus, eine Rolle zu spielen. Bei den acht Er- 
krankungen Savels 24 ), die durch halbstiindige Inhalation salpetriger 
Saure beim Aufraumen eines geplatzten Salpetersaureballons aus- 
gelost wxxrden, sind fiinf Falle der leichtesten Form zuzurechnen, fiir 
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die die Bezeichnung „Vergiftung“ nur cum grano salis anzuwenden 
ist. Wahrend bei diesen als einzige Beschwerden ein voriibergehendes 
Schwachegefiihl und die oben erorterten Trachealsymptome vor- 
handen waren, endigten die iibrigen drei Erkrankungen letal unter im 
iibrigen vollkommen gleichen Bedingungen. Die klinische Beobachtung 
Save Is weist auffallende Ubereinstimmung mit dem Verlauf der oben 
ausgefiihrten Erkrankungen auf. Hier wie dort akut auftretende 
„Trachealsymptome“, die zunachst keine nennenswerte Schadigung 
auslosen und in der Mehrzahl iiberhaupt das einzige Krankheitszeichen 
bleiben. Ein Patient starb plotzlich nach sieben Stunden; auch ohne 
autoptischen Befund erscheint die Diagnose „akutes Lungenodem” 
gesichert. Ein zweiter erkrankte nach mehrstiindigem Wohlbefinden 
fast ganz plotzlich unter Dyspnoe, Angstgefiihl undraschemTemperatur- 
anstieg auf 39,4. Bis zu dem nach 48 Stunden eingetretenen Exitus 
wurde massenhaft zitronengelbes Sputum expektoriert, in dem Pneuino- 
kokken nicht nachgewiesen werden konnten. Von anderen Mikro- 
organismen wird nichts erwahnt, wie auch eine bakteriologische Blut- 
untersuchung aussteht. Die Sektionsergebnisse aller Falle, die durch 
Loschke 17 ) bearbeitetwurden, stimmen darin uberein, dassdastoxische 
Gas im wesentlichen die Schleimhaut der kleinen Bronchien und die 
Alveolen nekrotisierte, wahrend Trachea und Hauptbronchien nur 
,,geringe entziindliche Schwellung und Hyperamie zeigten“. Bei einem 
der Falle, dessen Verlauf sich iiber sieben Tage hinzog, wies die Lunge 
lobare und lobulare Infiltration nichtbakterieller Natur auf. Wahrend 
also hier das Krankheitsbild im wesentlichen von der Vergiftung als 
solcher beherrscht wurde, ist es trotzdem wohl denkbar, dass alinlieh 
wie in einem Schmiedenschen Falle 26 ), die Gasinhalation in der 
Hauptsache die oberen Luftwege schadigt, und dass in diesem toten 
oder in seiner Lebensfiihigkeit herabgesetzten Gewebe der Locus 
minoris resistentiae fiir die Ansiedlung der pathogenen Keime gegeben 
ist. Es wird der Sammlung weiterer Erfahrungen bedurfen, ehe fiber 
die Bedeutung der Einatmung von salpetrigsauren Dampfen bei der 
tracheogenen Sepsis bindend geurteilt werden kann. Wahrend fiir 
andere reizende Gase, insbesondere das Ammoniak (Ziegler 30 ), eine 
echte kroupose Entziindung der Kehlkopf- und Trachealschleimliaut 
bekannt ist, besitzen wir bislang noch keinen sicheren Anhalt fiir die 
gleiche Wirkung der salpetrigen Siiure. 

Einen weiteren Hinweis auf die Wahrscheinlichkeit, dass bei 
der Pathogenese der entzundlichen Schleimhautnekrose im Bilde 
der tracheogenen Sepsis eine primare Schadigung der Trachealschleim- 
haut die auslbsende Ursache bedeutet, liefert ein dritter Fall von 
akuter Sepsis, der vor zwei Jahren in unserem Krankenhaus zur Be- 
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obachtung kam und klinisch in jeder Phase des Verlaufes meinen 
eigenen Beobachtungen entspricht: 

Krankengeschichte (Dr. H. Knieriem): Schulze, E., 16jahriges 
Dienstmadchen, aufgenommen am 15. III. 1910 abends 5 Uhr, gestorben 17. III. 
morgens 8 Uhr. Temperatur bei der Aufnahme 39,2. 

Anamnese: Familienanamnese ohne Besonderheiten. Als Kind Masern, 
Keuchhusten, Scharlach. Keine Diphtherie. Spater immer gesund gewesen, 
seit ca. 20 Stunden Schluckbeschwerden, Schmerzen im Hals, Husten und Aus- 
wurf. Allgemeines Schwachegefuhl, heftige Kopfschmerzen, Frosteln, Nacht- 
schweiss. In den ersten Stunden soil die ganze Haut rotgefleckt gewesen sein. 
(Bei der Aufnahmeuntersuehung ist davon nichts mehr zu sehen). Seit einigen 
Stunden ist das Fieber starker geworden, die Patientin fuhlt sich sehr elend; 
deshalb Krankenhausaufnahme. Gleichzeitig erkrankte das 4 jahrige Sohnchen 
der Familie und ein anderes Dienstmadche n unter Fieber und Halsbcschwerden; bei 
dem Jungen wurde arztlicherseits ein Angina schweren Charakters festgestellt, 
das Dienstmadchen soli ganz ahnliche Erscheinungen wie unsere Patientin 
geboten haben, aber sehr bald wieder genesen sein. Eine bakteriologische Unter- 
suchung unterblieb in beiden Fallen. 

Status: Grosses kraftiges junges Madchen in gutem Ernahrungszustande. 
Frequente Atmung. Pupillen gleich weit, reagieren prompt. Ausserlich am 
Kopf keine Besonderheiten, geringe Cyanose. Zunge stark belegt, trocken. 
Tonsillar- und Rachenschleimhaut gerotet, aber ohne Belage. Laryngoskopische 
Untersuchung wegen der starken Reflexbewegung nicht moglich. 

Thorax gut gewolbt, symmetrisch. Atmung gleiehmassig, beschleunigt, 
keine inspiratorischen Einziehungen. Herz und Lungen zeigen keinen patho- 
logischen Befund. Puls frequent, 110 pro Minute, weich, mittel gefiillt, regular 
und aqual. Abdomen meteoristisch aufgetrieben, Leber und Milz nicht ver- 
grossert, Appendix frei. Extremitaten und Reflexe ohne Besonderheiten. 
Kein Sputum, Urin J / 4 pro °/ 00 Albumen; im Sediment vereinzelte hyaline 
Zylinder. 

16. III. Morgens 7 Uhr: Temperatur 38,2. Im ganzen keineAnderung. 

10 Uhr: Wiederholte Schiittelfroste, plotzlicher Temperaturanstieg auf 40,4. 

2 Uhr: Temperatur unverandert, rapide Verschlechterung des Allgemein- 
befindens, schwerster Zustand, hohe Pulsfrequenz, hochgradige Dikrotie. 

6 Uhr: abends weitere Verschlechterung, ausgesprochen septischer Zu¬ 
stand, Sensorium frei. Uber den Lungen lobulare Infiltration. 

17. III. morgens 6 Uhr: Weitere Verschlechterung. Tod unter den 
Symptomen der Vasomotorenlahmung. Aus dem Blute wuchsen auf Aggar- 
platten in Reinkultur Staphylokokkus aureus-Kolonien. Klinische Diagnose: 
Sepsis staphylomycotica kryptogenetica. 

Autoptisch wurde festgestellt: Schleimhaut des Rachens und des Kehl- 
kopfes massig gerotet, sonst ohne Veriinderungen. Tonsillen ohne Besonder¬ 
heiten. Von der Hinterflache der Epiglottis nach abwarts ist die Schleimhaut 
der Trachea und der grossen Hauptbronchien in ganzer Ausdehnung nekrotisch. 
Die Oberflache ist an vielen Stellen von einem grauweisslichen, fibrinosen 
Belag bedeckt. Die Veriinderungen setzen sich zum Teil nach unten in die 
grosseren Bronchien fort und sind nicht mehr scharf gegen die Schleimhaut der 
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kleinen Bronchien abgesetzt. In der Lunge finden sich ausgedehnte lobular- 
pneumonische Herde, die zum Teil im Zentrum abszediert sind. Schleimhaut 
der Bronchien gerotet und gequollen, von eitrig-schauraigen Massen bedeckt. 
Auf der Oberflache der Pleura fibrinose Belage. Die Milz ist nicht vergrossert. 
auf dem Durchschnitt ohne Besonderheiten. Die iibrigen Organe weisen keine 
pathologischen Veranderungen auf. 

Mikroskopisch reicht die Schleimhautnekrose bis zur Submukosa, die 
von einem dichten Leukocvtenwall gegen die fibrinosen Belage abgesetzt ist. 
Die kleinzellige Infiltration reicht in der Submukosa an vielen Stellen der 
Hintenvand der Trachea entlang der Schleimdriisenverzweigung in die 
Tiefe. In den Belagen finden sich massenhaft Staphylokokken und sparlich 
schlanke Stabchen, die tinktoriell sich unzweifelhaft als Diphtheriebazillen 
erweisen. (Kulturen wurden nicht angelegt.) Auf Nahrboden wird aus deni 
Sputum der Staphylokokkus aureus in Keinkultur geziichtet, ebenso finden 
sich Staphylokokken — und zwar nur diese — in den lobularen Lungenherden. 
Anatomiscch Diagnose: Laryngotracheitis staphylomycotica e. 
diphtheric a. Pneumonia lobularis abscedens et atelectasis partialis pul¬ 
monis utriusque pracipue sinistri. Odeina pulmonum. Intumescentia lympho- 
glandularum peritrachealium et bronchialium (Lymphadenitis acuta). Sepsis 
staphylomycotica. Gastritis. 

Die Deutung des Krankheitsverlaufes in diesem Falle macht keine 
grossen Schwierigkeiten. Nach den anamnestischen Erhebungen — 
ich hebe vor allem das gleichzeitige Erkranken mehrerer Familien- 
mitglieder unter diphtherischen Erscheinungen hervor — und den 
pathologischen Befunden steht eine primare diphterische Infektion 
deszendierenden Charakters ausser Zweifel. Wenngleich bei dieser 
Patientin neben den Trachealsymptomen die Allgemeinbeschwerden 
vorherrschten und die Erkrankung von Anfang an eine ernste Natur 
erkennen liess, so stimmt sie doch darin mit dem oben beschriebenen 
iiberein, dass sie erst mit dem Durchbruch der sekundar hinzugekom- 
menen Staphylokokken in die Blutbahn ein typisches klinisches Bild 
erha.lt. Der Beginn der akuten Sepsis ist durch das Einsetzen der 
Schiittelfroste gekennzeichnet. Die Misch- resp. Sekundiir- 
infektion fiihrt zur Gestaltung eines vollkommen neuen 
Krankheitsbildes, das von meinen eigenen Fallen in nichts 
differiert und durch das alleinige Hervortreten der fou- 
droyanten Staphylokokken-Blutinfekti on charakterisiert 
ist. Die Staphylokokkcn-Sekundarinfektion bei Diphtherie ist gegen- 
iiber der relativ haufigen Symbiose des Diphtheriebazillus mit Strepto- 
kokken eine scltene klinische Erscheinung. Nach einer alteren Statistik 
von Martin und C'haillou war bei 270 Diphtheriefallen 91 mal, das 
ist in 33,7 Proz. eine Mischinfektion nachweisbar; in 17,8 Proz. der 
Falle mit Streptokokken, in 11,8 Proz. mit ,,kleinen Kokken“ in 3.7 
mit Staphylokokken, in 0,4 Proz. mit grossen Streptokokken. Fur 
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unsere heutigen Anschauungen konnen die Berechnungen der franzo- 
sischen Autoren aber schon deswegen keinen vollen Anspruch auf 
Geltung mehr erheben, weil wir nach deren Angaben die kleinen Kokken 
den modernen bakteriologiscben Begriffen nicht mehr einzureihen ver- 
mogen; sie sind ebensowohl den Streptokokken wie den Staphylo- 
kokken zuzurechnen und geben daher der ganzen Statistik nur einen 
sehr bedingten Wert. Auch Bernheims 3 ) Schlussfolgerungen, die 
er aus der bakteriologischen Untersuchung von zehn Diphtherie- 
erkrankungen zieht, bestehen kaum mehr zu Recht; insbesondere 
wird ihm heute kein Kliniker mehr zustimmen, wenn er der Sekundar- 
infektion mit Staphylokokken bisweilen einen gunstigen Einfluss 
auf den Verlauf der Diphtherieinfektion zuerkennt. — Die Ara der Seru- 
therapie hat mit diesen Anschauungen aufgeraumt. Das Vorhanden- 
sein pathogener Mikroben auf den Schleimhauten des normalen Organis- 
mus, das durch die Tierbefunde Diircks 8 ) eine sehr wertvolle und 
einwandfreie Bestatigung gefimden hat, erschwert die Beurteilung der 
Frage, wann wir von saprophytischen, avirulenten Begleitbakterien 
imd wann von einer Mischinfektion im eigentlichen Sinne zu sprechen 
haben. Das Tierexperiment allein lasst hier nur zu oft im Stich; wir 
sind sehr haufig ausschliesslich auf den Befund in Abstrichen der Be- 
lage und des Sputums angewiesen und vermogen lediglich aus der 
relativen Zahl und dem Uberwiegen einer Bakterienart die Diagnose 
Mischinfektion zu stutzen, wenn sie nicht gerade durch den positiven 
Blutbefund gesichert wird. Jedenfalls uberwiegen unzweifelhaft die 
Streptokokkenmisch-, bzw. -Sekundarinfektionen. In welcher Weise 
die ominose Bedeutung der Streptokokken in diesen Fallen zu er- 
klaren ist, steht noch nicht fest. Wahrend v. Dungern 7 ) noch keine 
gegenseitige Beeinflussung der Mikroben feststellen konnte und Ca- 
sanuovo 6 ) ausschliesslich eine Virulenzsteigerung der Streptokokken 
als bewiesen erachtet, treten Bloch und Sommerfeld 4 ) flir eineViru- 
lenzsteigerung beider Bakterienarten ein. Baginsky 2 ) schliesslich 
nimmt nur eine Verdrangung der Diphtheriebazillen durch die se- 
kundar angesiedelten Streptokokken an. Das Vorkommen derselben 
Verhaltnisse bei Sekundarinfektion mit Staphylokokken, vielleicht 
richtiger ausgedriickt, beim Yirulentwerden der saprophytisch auf der 
Schleimhaut lebenden Keime, ist allgemein anerkannt. Ich selbst 
habe erst vor kurzer Zeit einen charakteristischen Fall dieser Art 
beobachtet: Am Tage der Aufnahme, dem zweiten der Erkrankung, 
bestand hohes Fieber und die Zeichen einer Trachealdiphtherie ohne 
Beteiligung der Tonsillen und des Larynx. Im Sputum massenhaft 
durch Kultur identifizierte Diphtheriebazillen und Staphlokokken, 
dabei eine ausgedehnte Bronchiolitis. Der Kranke erhielt am gleichen 
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Tage 6000 I. E., ohne dass die Temperatur, das Allgemeinbefinden 
und der physikalische Befund nennenswert beeinflusst worden ware. 
Dagegen waren schon am anderen Morgen im Sputum Diphtherie- 
bazillen nur sehr sparlich nachzuweisen, in den Abstrichen fanden sich 
fast ausschliesslich Staphylokokken. In Kulturen, die 24 Stunden 
nach der Seruminjektion angelegt wurden, wuchsen ausschliesslich 
Staphylokokken und schon nach ca. 30 Stunden waren die Diphtherie- 
bazillen auch aus dem Sputum verschwunden. Die Krankheit verlief 
von nun ab unter dem Bild einer schweren Tracheobronchitis und 
Bronchiolitis staphylomycotica, ohne Durchbruch der Mikroben in 
die Blutbahn. Nach von Dungerns (1. c.) experimentellen Ergeb- 
nissen, der bei Mischinfektion von Lofflerbazillen und Streptokokken 
die Wirkung des Diphtheriegiftes mit grosser Wahrscheinlichkeit in der 
Schadigung des Leukocytenwalles und dem dadurch ermoglichten 
Einbruch der Streptokokken in die Blutbahn sieht, ware in diesem 
Falle der Seruminjektion das Ausbleiben der Sepsis zu verdanken. 
Jedenfalls sind wir berechtigt, in der diphtherisch-krouposen Laryngo- 
Tracheitis ein wesentliches Moment in der Pathogenese der tracheogenen 
Sepsis zu sehen. 

Die Kenntnis dieses eigenartigen Krankheitsbildes hat bisher 
nur wenig Beachtung gefunden; kein Zweifel, dass es iiberhaupt ausser- 
ordentlich selten ist. Ich habe vergebens in dem vielseitigen Material 
der letzten Dezennien unserer Klinik Umschau gehalten; auch die 
Durcbsicht der Diphtherieprotokolle ergab ein negatives Resultat. 
Es musste ferner auf Grund theoretischer Erwagung wahrscheinlich 
erscheinen, dass bei Erkrankungen, die regelmassig mit Tracheitis einher- 
zugehen pflegen, der Symptomenkomplex der tracheogenen Sepsis 
schon einmal beobachtet worden ware. Aberweder Leichtensterns 16 ) 
noch H. Curschmanns 6 ) Ausfuhrungen geben einen Anhalt dafiir, 
dass die Influenza resp. die Typhustracheitis schon jemals zur ent- 
ziindlichen Nekrose der Trachealschleimhaut Anlass gegeben hiitte. 
Dieser negative Befund ist, meines Erachtens, ein sehr wertvoller 
atiologischer Fingerzeig, insofern er zweifellos der Diphtherie und 
dem Inhalationsinsult eine dominierende Stellung zuweist. Wiilirend 
Riegel 22 ) in seiner grossen Monographic der nekrotisierenden Tracheitis 
noch nicht Erwahnung tut, findet sich bei Storck 28 ) unter dem Xamen 
einer ,,perniziosen Laryngitis und Tracheitis septicaemica“ erstmals ein 
Krankheitsbild beschrieben, das unzweifelhaft meinen Fallen ent- 
spricht. Wenngleich ein erschopfendcr Sektionsbericht aussteht, lassen 
schon die wenigen autoptischen Notizen einen Analogieschluss zu. 
Die klinische Beobachtung schliesslich lasst keinen Zweifel mehr be- 
stehen; und es ist bezeichnend, dass schon Storck die Allgemein- 
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infektion durchaus als im Vordergrund des klinischen Bildes stehend 
erachtet. Die klinische Seltenheit erhellt aus Storcks Schluss- 
worten: „Es bleibt mir bis zum heutigen Tage die Art der Er- 
krankung durchaus ratselhaft.“ In den letzten Jahren erst hat 
Reye 21 ) unter dem Namen „akute diffuse nekrotisierende Tracheo¬ 
bronchitis'* drei Falle aus dem Eppendorfer Krankenhause mitgeteilt, 
denen er pathologisch-anatomisch die im Titel festgelegte Sonderstellung 
einraumt. Der klinische Verlauf entspricht in zwei Beobachtungen 
vollkommen meineh eigenen; in einem dritten, atiologisch sehr un- 
klaren Falle, weicht er nur insofern davon ab, als sich die Dauer der 
Erkrankung iiber 12 Tage hinzog. Das alien Fallen gemeinsame und 
klinisch wichtigste Moment aber erblicke ich darin, dass jedes Mai auf 
dem Boden einer Nekrose der Schleimhaut von Trachea und Haupt- 
bronchien eine Sepsis entstand, die in relativ kurzer Zeit zum Tode 
fiihrte. Bei einem 9 jahrigen Knaben (Reyes Fall III) folgte einer 
primaren typischen deszendierenden Diphtherie, die eine Tracheotomie 
notig machte, eine Sekundarinfektion mit Staphylokokken. Nach 
fiinftagigem Verlauf trat der Exitus ein. Auf intra vitam angelegten 
Aggarblutplatten wuchsen Streptokokken. Der protrahierte Verlauf 
erklart sich moglicherweise auch hier, wie in dem oben mitgeteilten 
eigenen Falle, aus der Serumtherapie. Bei einem weiteren Patienten 
(7 monatlicher Rnabe; Reyes Fall II) ist eine diphtherische Atiologie 
immerhin nicht auszuschliessen, trotzdem in Abstrichen der Loffler- 
bazillus vermisst wurde. Hier traten die Staphylokokken in die Blut- 
bahn iiber. Autoptisch wurden septische Haut- und Nierenblutungen 
festgestellt. 

Weitaus die wichtigste und klinisch interessanteste Beobachtung 
Reyes aber betrifft ein 20jahriges Madchen, das im Krankenhaus 
als Warterin tatig war und zunachst unter leichten Trachealsymptomen 
erkrankte. Nach 24 Stunden relativen Wohlbefindens erst trat hohe 
Temperatur auf; von nun ab verlief die Erkrankung unter dem Bild 
der akuten foudroyanten Sepsis innerhalb 12 Stunden totlich. Erst 
mit dem Einsetzen der septischen Symptome wurde eitriges Sputum 
in grossen Mengen ausgehustet, in dem mikroskopisch ausschliesslich 
Streptokokken nachgewiesen werden konnten. Der Blutnachweis der 
Krankheitserreger misslang bedauerlicher Weise; nach dem klinischen 
Verlauf aber ist trotzdem die Diagnose Sepsis absolut sichergestellt. 
Atiologisch blieb dieser Fall ungeklart; Reye ist geneigt, ihn als 
idiopathische -Tracheobronchitis aufzufassen; er ware damit meinem 
ersten Fall an die Seite zu stellen. Von hohem klinischen Wert aber 
erscheint er mir besonders aus dem Grund, weil er den iiberhaupt 
einzigen Fall darstellt, der vom ersten Beginn an unter 
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arztlicher Beobachtung stand. Es entfallt zur Beurteilung des 
Verlaufs so die Anaranese, die erfahrungsgemass nicht immer zur 
Klarung des Krankheitsbildes beizutragen vermag. Ein zweiter Um- 
stand erscheint mir femer noch sehr der Beachtung wert: Es fehlen 
hier die in alien iibrigen Fallen klinisch und autoptisch festgestellten 
Lungenveranderungen. So erscheint es mir denn auch unverstandlich, 
dass Reye in seinen zusammenfassenden Schlussfolgerungen den Tod 
jeweils auf Erstickung infolge Aspiration des entzundlichen Exudates 
aus Trachea und Bronchien zuriickfiihren will. Ich spreche vielmehr 
gerade diesem Fall die Beweiskraft fiir die septische, in 
letzter Linie toxische Natur des Todes zu. Gerade er be- 
rechtigt dazu, — im Verein mit meinen eigenen Beobach- 
tungen — vom klinischen Standpunkt aus die Sepsis in 
den Vordergrund zu stellen und die entziindliche Nekrose 
der Schleimhaut nur als auslosende Ursache, als „primare 
Lokalisation der Keime“ nach den Ausfiihrungen der Ein- 
leitung aufzufassen. Dass es bei langerem Verlauf und bei der 
schliesslichen Somnolenz zu Aspirationsprozessen von grosser Aus- 
dehnung kommen wird, ist selbstverstandlich; ebenso, dassdiese sekun- 
dar den letalen Verlauf beschleunigen werden. Als direkte Todes- 
ursache aber fasse ich in alien Fallen die Ansiedlung der 
Mikroben in der Blutbahn auf und bezeichne demgemass, 
entsprechend der relativ ausschlaggebenden Beteiligung 
der Trachealschleimhaut, von klinischen Gesichtspunkten 
aus das Krankheitsbild als tracheogene Sepsis. 

Einige Worte noch zur Differentialdiagnose: Sie gilt vor allem der 
Abgrenzung gegenuber der krouposen Pneumonie. Bei fehlendem 
Organbefund wird bisweilen die Anamnese die Aufmerksamkeit auf 
sich lenken. Sehr reichliches, diinnfliissiges Sputum, in dem keine 
Pneumokokken in entsprechender Anzahl nachzuweisen sind, macht 
weiterhin die Pneumonie unwahrscheinlich. Bei getriibtem Sensorium 
fallen aber in der Regel diese beiden diagnostischen Momente aus. 
Als drittes, objektives Symptom scheint eine relative oder absolute 
Leukopenie typisch zu sein; ich habe sie in meinen eigenen Beobaeh- 
tungen nicht vermisst und hebe vor allem die relative Neutrophilie im Bilde 
der Leukopenie hervor. Zwar haben Sadler 26 ) und v. Jaksch Leuko¬ 
penie auch bei Pneumonie beobachtet und ihr Auftreten als Signum 
mali ominis gedeutet; neuerdings erst hat Passler 20 ) die Leukocyten- 
verminderung bei der Pneumonie mit der begleitenden Pneumokokken- 
Bakterihmie in Beziehung gebracht. Es scheint sich dabei aber doch 
immer urn eine sekundiire Erscheinung zu handeln; nach Nageli 19 ) 
wenigstens wird eine Leukocvtose in den ersten Tagen der Erkrankung 
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nie vermisst. Die Leukopenie zu Beginn einer fieberhaften Erkrankung 
ist so jeweils gegen Pneumonie zu verwenden. Gegeniiber anderen 
Sepsisformen entfallt naturlich die Leukopenie als differentialdiag- 
nostisches Hilfsmittel. Die Ursache der Leukocytenverminderung 
haben wir hier in einer toxischen Schadigung der Knochenmarks- 
funktion, wohl im Sinne einer Hemmung, zu sehen; sie ist der Ausdruck 
einer akuten und massenhaften Uberschwemmung der Blutbahn mit 
pathogenen Keimen. Immerhin bieten sich aber in den klinischen 
Merkmalen anderweitige Moglichkeiten zur Abgrenzung unseres Krank- 
heitsbildes gegeniiber der Sepsis anderer Genese. 

Zusammenfassung: Die tracheogene Sepsis ist ein klinisches 
Krankheitsbild, das in bezug auf Pathogenese und Verlauf wohl cha- 
rakterisiert ist. Pathologisch-anatomisch findet sich in alien 
Fallen eine entziindliche Nekrose der Schleimhaut von Trachea und 
Hauptbronchien, die bisweilen auch noch in den grosseren Bronchien 
angetroffen werden kann. Entsprechend dem foudroyanten Verlauf 
fehlen in der Regel sonstige autoptische Kriterien der septischen 
Erkrankung; nur bei protrahiertem Verlauf finden sich Milztumor, 
Haut- und Organhamorrhagien. Die nekrotisierende Tracheobronchitis 
entsteht durch Infektion mit Streptokokken, Staphylokokken, oder 
durch Mischinfektion dieser beiden Bakterienarten. Nach den sehr 
sparlichen bisherigen Beobachtungen scheinen bei der Mischinfektion 
die Streptokokken leichter in die Blutbahn einzutreten. Im ganzen 
aber ist es sicher erwiesen, dass sowohl der Streptococcus hamolyticus 
vulgaris wie der Staphylococcus aureus, und zwar jeder fur sich allein, 
als spezifischer Erreger zu gelten hat. Als auslosende Ursache kommt 
die Tracheitis diphtherica und — sehr wahrscheinlich — die mechanische 
Schadigung der Schleimhaut durch Inhalation atzender Gase in Be- 
tracht (bisher nur beobachtet bei fraglicher Inhalation salpetrigsaurer 
Dampfe). Daneben scheint noch eine idiopathische Tracheobronchitis 
necroticans vorzukommen. Es ist jedoch sehr wohl moglich, dass bei 
fernerer Beobachtung diese letztere Auffassung sich nicht halten lasst; 
denn es steht fest, dass bei Sekundarinfektion der Diphtherie mit 
Streptokokken und Staphylokokken die Lofflerbazillen unter Um- 
standen derart rapid verdrangt werden, dass sie bei vollentwickelter 
Krankheit in Sputum und Belagen nicht mehr nachgewiesen werden 
konnen (s. Fall 2, und S. 751). Die Symptome entsprechen zunachst 
denen einer leichten Trachealaffektion ohne wesentliche Beeintrach- 
tigung des Allgemeinbefindens; in diesem Stadium ist die Diagnose 
selbstverstandlich noch nicht moglich. Erst mit dem Auftreten der 
Schleimhautnekrose und dem Einbruch der Mikroben in die Blut- 
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bahn erhalt das klinische Bild sein charakteristisches Geprage: Ganz 
plotzlich wird auffallend reichliches, diinnflussiges, eitriges Spu¬ 
tum entleert; gleichzeitig werden die subjektiven „Trachealsym- 
ptome“ ausserordentlich heftig. Die iibrigen Symptome — Schuttel- 
frost, Vasomotorenlahmung usw. — unterscheiden sich in nichts von der 
foudroyanten Sepsis anderer Genese. Differentialdiagnostisch 
ist die Unterscheidung von anderen Sepsisformen durch Anamnese 
und lokale Untersuchung wohl immer moglich. Ein auffallend rapider 
Verlauf sollte immer an tracheogene Sepsis denken lassen. Fur Sepsis 
und gegen Pneumonie spricht eine von Beginn an nachweisbare relative 
oder absolute Leukopenie mit relativer Neutrocytose. Die Prognose 
ist bei ausgebildeter Krankheit absolut infaust. Therapeutisch 
deckt sich die Behandlung mit der der Sepsis anderer Natur. Bei 
Verdacht auf tracheogene Sepsis sollte aber, aus Griinden, die irn 
Hauptteil naher ausgefiihrt sind, eine Diphtherieinjektion mit hohen 
Immunitatsdosen in keinem Falle unterlassen werden. 
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Symmetromanie. 

Von 

Prof. Dr. Maximilian Sternberg in Wien. 

„Eine genauere psychologische Analyse der Nervositat 
liisst den in der Besonderheit des geistigen Naturells 
gelegenen Ursprung derselben fast immer deutlich er- 
kennen.“ 

A. v. Strumpell, Uber die Entstehung und die Hei* 
lung von Krankheiten durch Vorstellungen. 

Die folgenden Zeilen sollen auf eine bisher nicht beachtete ty pise he 
Zwangshandlung aufmerksam machen, die wahrscheinlich nicht ganz 
selten vorkommt und in manchen Fallen so hervortritt, dass sie eine 
gewisse Sonderstellung und eine eigene Benennung verdient. Es handelt 
sich darum, dass sich der Patient gezwungen ftihlt, gewisse 
Bewegungen syrametrisch auszufiihren, insbesondere unab- 
sichtliche oder reflektorische Bewegungen der einen Korperhalfte mit 
der anderen symmetrisch zu wiederholen, so dass er erst dann befriedigt 
ist, wenn er in den betreffenden Regionen beider Korperhalften analoge 
Beriihrungs- oder Lageerapfindungen hat. 

Zwei solcher Fiille habe ich vor Jahren selbst beobachtet und ihren 
Verlauf bis heute verfolgt, in einem dritten ist die Zwangshandlung 
neben anderen mehr in den Vordergrund tretenden Erscheinungen 
einer Zwangsneurose unlangst von Eduard Hitschmann beriehtet 
worden. 

I. Ein 24 jahriges Madchen, vaterlicherseits aus schwer belasteter Faniilie, 
organisch gesund, die mich 1900 wegen einer unbedeutenden Affektion kon- 
sultiertc, erzahlte mir, dass sie als Madchen von 14—15 Jahren ausserordentliih 
schwer einschlafen konnte. Hatte sie die Augen geschlossen, so fand sie, dass sie 
die Lider nicht an beiden Augen gleich gelegt hatte, und fiihlte 
sich gezwungen, immer wieder bald das eine, bald das andere zu 
iiffnen und zu schliessen, auch mit den Fingern zu richten, bis sie 
das erwiinschte Gefiihl der Symmetric erreicht zu haben glaubte. 
Sie brachte selbst die Erscheinung mit dem Zwang, immer wieder Speichel zu 
schluckcn, in Analogic. Die Zwangserscheinung habe von selbst allmahlich 
aui'gehort. 

Die Dame ist seitdem Gattin und Mutter geworden und lebt in voll- 
kommener Gesundheit. 

11. Wilhelm H., 8 Jahrc alt (Juli 1893 geboren), wird mir am 13. Januar 1902 
vorgefiihrt. Er ist das zweite Kind gesunder Eltern, die altere Schwester leicht 
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chlorotiscb. Im 7. Lebensmonate Stimmritzenkrampf und allgemeine Konvul- 
sionen. Lernte mit 15 Monaten gehen. Seit 2 Monaten Chorea. Hydrocephalischer 
Schadel, Schmelzdefekte an den zwei bleibenden oberen Schneidezahnen. All¬ 
gemeine Blasse. Typische Chorea minor. Unterbrechung des Schul- 
besuchs. Arsenik, Eisen, laeto-vegetarische Kost, laue Bader usw. 

21. Januar. Bewegungen ruhiger. 

11. Februar. Noch immer sehr blass. Grosse Reizbarkeit, Ungeduld. 

3. Marz. Wesentliche Besserung der Chorea, doch sind „allerlei Unge- 
zogenheiten“ aufgetreten. Mutter wird belehrt, ihnen mit Milde zu be- 
gegnen. 

9. April. Die choreatische Unruhe ist fast geschwunden, dagegen haben sich 
Zwangsbewegungen eigentflmlicher Art herausgebildet. Sie gipfeln 
darin, dass er sich bestrebt, viele Beruhrungen, insbesondere die zu- 
falligen symmetrisch zu erfahren. Wenn er mit dem linken Ellen- 
bogen an etwas angestreift ist, sucht er auch mit dem rechten 
daran anzustreifen. Wenn er sich auf der Strasse nach einem 
Gegenstande nach links umgedreht hat, muss er sich abermals 
nach rechts danach umdrehen. Dieses Verhalten wird fur die ihn be- 
gleitende Mutter zu einer bestandigen Quelle von Unannehmlichkeiten. 

27. April. Wieder manchmal choreatisches Zucken. Gelegentlich 
sehr kindisches Benehmen: „raunzt wie ein kleines Kind“. „Symmetro- 
manie“ dauert fort. 

7. Juli. Hatte mehrere Wutanfalle mit Schreien. 

6. Mai 1903. Im Herbste trat allmahlich Heilung ein, so dass er seit Marz 
1903 die Schule besuchen kann. Er setzt das Lernen in der 3. Volksschulklasse 
fort, die er im Januar vorigen Jahres infolge der Erkrankung unterbrochen hat 
und ist Vorzugsschuler. Ist gewachsen und viel kraftiger geworden. Appetit 
gut, Stuhl regelmassig. 

Gute Gesichtsfarbe, kleine ausgedehnte Venen im Gesicht, kraftiger 
Thorax. 

Die Chorea ist vSllig geheilt, die abnorme Reizbarkeit geschwunden. 
Hie und da noch symmetrische Zwangshandlungen, z. B. wenn es ihn 
zufallig in der Nase juckt, muss er nach dem Kratzen mit der 
anderen Hand in das andere Nasenloch greifen. 

28. April 1904. Seit einigen Tagen Rezidive. Zwinkert mit den Augen, 
schuttelt mit dem Kopfe, betastet wieder alles erst mit der einen 
Hand, dann mit der anderen. Auffallig blass. Abermals Eisen- und 
Arsenmedikation. 

Der Zustand ging rasch voriiber. Der Knabe konnte die 4. Volksschul¬ 
klasse absolvieren und bestand im Sommer die Aufnahmspriifung ins Gym¬ 
nasium mit Erfolg (nach den osterreichischen Schulverhaltnissen eine das Durch- 
schnittsmaB iibersteigende Leistung). 

Er absolvierte die unterste Gymnasialklasse und das Wintersemester der 
nachsten mit Vorzug, musste aber wegen haufiger Kopfschmerzen im Sommer- 
semester privat lernen, legte dann doch die Priifung dariiber mit gutem Erfolge 
ab. Alle iibrigen Kla sen machte er ohne Schwierigkeiten durch, legte die Reife- 
prufung ab und studiert jetzt an einer Hochschule. Er ist korperlich gut ent- 
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wickelt, Schwiramer und Radfahrer, treibt gem Musik. Nach Angabe der Mutter 
soli er manchmal griibeln und zeitweise zur Melancholie ncigen. 

III. Beobachtung von Eduard Hitschmann 1 ): Ein 13jahriger Knabe, 
fettleibig, mit zuriickgebliebener Entwicklung der Geschlechtsorgane, leidet 
an Zwangssymptomen. Die Erscheinungen bestanden in Beriihrungs- 
verboten, wobei tiber „schmutzig oder sauber“ erwogen wurde, Beruhrungs- 
geboten („was er einmal beriihre, miisse er achtmal beriihren; was er mit der 
Linken beriihre, miisse er mit der Rechten beriihren 11 ); in Zwawrs- 
zeremoniell beim Zubettgehen, Zwangshemmungen und Zwangskopfbcwegungen 
usw. Grausam-boshaftes tyrannisches Wesen, Wutanfalle. Friihzeitig erotisch, 
Masturbant. Nagelbeisser vom 5. bis zum 11. Jahre. Die ubrige Kranken- 
geschichte enthalt einen ausfuhrlichen Bericht der Mutter iibcr die psvchisehe 
Entwicklung des Kindes und ist im ubrigen ohne Beziehung zu unserem Thema. 

Gemeinsam ist alien drei Fallen das jugendliche Alter. 

Im ersten Falle stand die Erscheinung offenbar mit der Pubertat 
im Zusammenhange und handelte es sich iiberhaupt um eine leicbte Form 
von Pubertatspsychasthenie. 

Im zweiten Falle ist die Erscheinung im Laufe einer Erkrankung, 
die anfangs als gewohnlicheChorea, spater eher als Maladie des tics 
anzusprechen war, aufgetreten, hat diese Erkrankung im Rudimente 
xiberdauert, ist bei einem Rezidiv des Allgemeinleidens wieder zum 
Vorschein gekommen, um dann mit diesem, anscheinend definitiv, 
zu schwinden. 

Im dritten Falle, der ein abnormes Kind betrifft, sind Bezieh- 
ungen zur sexuellen Entwicklung nicht zu verkennen. 

Was die Zwangsbewegung selbst anbelangt, so kann sie, wie man 
sieht, die verschiedensten Korperteile, Augen (Fall I)), Rumpf und 
Beine (symmetrisches Umdrehen im Fall II) und selbstverstiindlich 
die Arme (Fall II und III) betreffen. 

Uber die Entstehung dieser Zwangshandlung kann man 
kaum Vermutungen aussern. In dem Falle II, mit dem ich mich einmal 
etwas langer beschaftigen konnte, hatte ich den Eindruck, dass die 
zweite symmetrische Bewegung mitunter zur Maskierung des urspriing- 
lichen Zweekes der ersten dienen konnte, als ob das Kind beabsichtigte, 
eine mit der einen Hand begangene Unart durch Wiederholung des 
Spiegelbildes derselben mit der anderen Hand unkenntlich zu machen, 
gleiehsam das Bild in ein Ornament zu verwandeln. Es verhielte sich 
iihnlieh, wie mit manchen Gesten des alltaglichen Lebens, wie Schnur- 
bartstreichen, Bartzupfen, stramm Aufrichten oder (bei Frauen) Fest- 
stecken einer Ilaarnadel, womit wohlerzogene Menschen die Befriedigung 


l ) E. Hitschmann, Gcsteigertes Tricblcbcn und Zwangsncurose bei einem Kin<ie. 
Internationale Zeitschr. f. arztliche Psychoanalyse. 1913. S. 61. 
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eines unabweisbaren Kratzbediirfnisses zu maskieren wissen, welche 
Bewegungen sich aber bei Kranken unter haufiger Wiederholung vom 
urspriinglichen Zwecke ganz ablosen und zum Tic werden konnen. 
Vielleicht sind auch mehrere Mechanismen superponiert und liegt 
nebstbei eine Art von Streben nach motorischer Rythmik zugrunde, 
das mit der tiefstehenden spracblichen Rythmik in den gehauften Reimen 
und Assonanzen mancher jugendlicher Psychosen verwandt ware. Mog- 
licherweise ist an eine noch tiefere Wurzel zu denken, an die bilaterale 
Anlage vieler Reflexe und Bewegungen und die Tendenz zu Mit- 
bewegungen im Kindesalter, obwohl unsere Zwangshandlungen natiirlich 
von den Synkinesien toto coelo verschieden sind. 

Wenn man aus den beiden langere Zeit beobachteten Fallen einen 
Schluss auf die Prognose ziehen darf, ware die „Symmetromanie“ 
zu den prognostisch giinstigen Formen von Zwangshandlungen zu 
zahlen; denn in dem ersten Falle halt die Heilung mehr als zwei De- 
zennien an, in dem zweiten Falle sind bereits 9 Jahre ohne Rezidiv 
verflossen. 
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Beeinflussnng yerschiedener Erkrankungen durch akute 
Infektionskrankheiten. 

Von 

Dr. C. Thalacker, 

kommandiert an die medizinische Klinik zu Leipzig. 

Eine Beeinflussung der verschiedensten Erkrankungen, sowohl 
akuter, als auch chronischer, durch interkurrente Infektionskrank¬ 
heiten, sei es in gunStigem, sei es in ungiinstigem Sinne, ist seit vielen 
Jahren bekannt und haufig beobachtet worden. 

Im Jahre 1842 berichtet Schonlein in seinen klinischen 
Vortragen iiber einen von ihm beobachteten Fall, bei dem durch eine 
auftretende akute Pneumonie unmittelbar nach der Entfieberung 
derselben eine latente Intermittens, an der der betreffende Patient 
vor 4 Jahren 9 Monate lang in Form der Quartana gelitten hatte, wieder 
ins Leben gerufen wurde. Auffallend war hierbei auch, dass die wieder 
aufgetretene Intermittens nachmittags ihr Fieberparoxysmen machte, 
wahrend doch sonst meist der Fieberanstieg am Morgen oder vormittags 
auftritt, was nach Schonleins Vermutung mit der akuten Pneumonie 
im Zusammenhang zu bringen sein diirfte. Eine nahere Erklarung, 
auf welche Weise die Pneumonie ein Wiederaufleben der latenten 
Intermittens hervorzurufen vermag, gibt Schonlein nicht an. 

An einer anderen Stelle des obengenannten Werks weist Schonlein 
auf den Einfluss der Intermittens auf Erkrankungen der Respirations- 
organe, besonders die Lungenphthise hin und schreibt dort, dass an 
Or ten, wo die Intermittens grassiere, Erkrankungen an Lungenphthise 
auffallend selten seien. Diese Beobachtung wird auch in neuer Zeit 
von verschiedenen Autoren aufrecht erhalten, wenngleich sich einige 
andere Autoren ihr gegeniiber skeptisch verhalten, sodass man sagen 
muss, dass zur Zeit des Verhalten der Intermittens zur LungentuWr- 
kulose noch nicht eindeutig festgestellt ist, im besonderen die Frage, 
oh zwischen beiden Krankheiten ein wirklicher Antagonismus bestehe, 
noch nicht entschieden ist. 

Die Tuberkulose wird haufig, sowohl in ihrem Anfangsstadium. 
als auch besonders bei fortgeschrittenem Krankheitsprozess durch 
hinzutretende Infektionskrankheiten in ungiinstigem Sinne be- 
einflusst. Nicht selten kann man diesen ungiinstigen Einfluss beob- 
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achten beim Auftreten von Masem, Keuchhusten, Influenza und nach 
R6villiot vornehmlicb bei Hinzutreten von Diphtherie bei tuber¬ 
kulosen Individuen. 

In seinem Buche „Die Wechselbeziehungen in der menschlichen 
Pathologie und Therapie“ berichtet Laache liber die ungiinstige Ein- 
wirkung der Diphtherie auf Lungentuberkulose bei einem von ihm 
selber beobachteten Patienten. Ein junger Mann, der an einem um- 
schriebenen rechtsseitigen Lungenspitzenkatarrh litt, bekam eine leichte 
schnell abheilende Diphtherie. Bei einer nach 3 Wochen vorgenommenen 
Untersuchung liess sich physikalisch eine bedeutende Verschlechterung 
der Lungenerkrankung und zwar Kavernenbildung nachweisen. 

Der ungiinstige Einfluss akuter Infektionskrankheiten auf die 
Tuberkulose ist vielleicht bedingt durch die akute Schwachung, die der 
schon durch die bestehende Tuberkulose geschwachte Korper durch 
die interkurrente Erkrankung erfahrt, die vielleicht den Boden fur ein 
rascheres Fortschreiten des Tuberkuloseprozesses durch Fieber oder 
durch Toxinwirkung vorbereitet. 

Sehr interessant sind die Wechselbeziehungen zwischen der Tuber¬ 
kulose und der Syphilis, indem interkurrente Syphilis nach Borst, 
der sich anRindfleisch anschliesst, einen sehr giinstigen Einfluss haben 
kann auf die Riickbildung tuberkuloser Erkranlamgen, ja durchaus nicht 
selten eine wirkliche Heilwirkung erkennen lasst. Auch soli nach 
K. Gron die Syphilis bei Tuberkulosen ofter auffallend leicht verlaufen. 
Im Gegensatz hierzu zeigt sich bei bestehender Syphilis meist eine Ver¬ 
schlechterung dieser Krankheit bei spaterem Auftreten einer Lungen¬ 
tuberkulose. Eine Erklarung dieser eigentiimlichen Wechselbeziehungen 
ist bhher noch nicht gefunden worden. 

In einem gewissen Gegensatz zu den oben genannten interkurrenten 
akuten Infektionskrankheiten bei tuberkulosen Erkrankungen scheint 
das Erysipel zu stehen, nach dessen Auftreten gelegentlich eine Besserung 
der Tuberkulose beobachtet worden ist. Ja sogar von einer Heilung 
der Tuberkulose durch interkurrentes Gesichtserysipel wird in der Lite- 
ratur berichtet. Waibel machte im Jahre 1888 in der Mvinchener 
Medizinischen Wochenschrift Mitteilung iiber einen derartigen Fall, 
den er in seiner Praxis behandelt hatte. — Es handelte sich um einen 
33 jahrigen Patienten, der einige Monate lang an einer fieberhaften, 
tuberkulosen Erkrankung der rechten Lunge litt mit eitrigem Auswurf, 
Appetitlosigkeit, Mattigkeit, Nachtschweissen und betrachtlicher Ge- 
wichtsabnahme. Eines Tages trat bei ihm von Exkoriationen der 
Nase ausgehend, unter starkem Temperaturanstieg (43°) Gesichts¬ 
erysipel auf, das nach einigen Tagen, nachdem es unter dauernd hohen 
Temperaturen den ganzen Kopf befallen hatte, abheilte. Unmittelbar 
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nach dem Verschwinden des Erysipels schwanden samtliche subjektiven 
Beschwerden, die zuvor bestanden hatten; ferner anderte sicb der 
objektive Lungenbefund fast zum normalen Befund, nur blieb eine ge- 
ringe Dampfung Uber der rechten Lungenspitze bestehen. Nach einigen 
Wochen war der Patient in vollem Umfange arbeitsfahig. 

Der gunstige Einfluss des Erysipels auf die tuberkulose Erkran- 
kung der Lunge ist hier nicht zu verkennen: Da das Erysipel stets mit 
sehr hohen Temperaturen einhergeht, in dem eben beschriebenen Falle 
sogar 43° erreichte, kann man vielleicht annehmen, dass der Tuberkel- 
bazillus, dessen Temperaturoptimum bei 37° liegt, durch das hohe 
Fieber des Erysipels geschadigt wird; jedoch ist es auch moglich, dass 
die Erysipel-Streptokokken infolge ihrer hohen Virulenz das Wachstum 
der Tuberkelbazillen stark beeintrachtigen. 

Von Interesse ist fernerhin die Einwirkung des Erysipels auf ver- 
schiedene andere Krankheiten. Im Anschluss an die Mitteilung des 
giinstigen Einflusses des Erysipels auf tuberkulose Erkrankungen sei 
hier zuerst erwahnt die von mehreren Autoren beobachtete Heilung 
von Lupusknoten durch interkurrentes Erysipel. Dann ist einige Male 
das Verschwinden der Erscheinungen der Lues durch interkurrentes 
Erysipel beobachtet worden. Maurice und Lewin sahen gunstige 
Beeinflussung indolenter und vereiternder Bubonen bei einer Erysipel- 
epidemie. Einige Male hat man sogar Geschwiilste der Haut, auch 
maligne, zuriickgehen sehen durch Erysipel, so Keloide, Hautkrebse, 
ferner Lymphdriisengeschwulste, auch Mamma-Karzinom, so dass 
Busch Ende der sechziger Jahre des vorigen Jahrhunderts in einigen 
Fallen von Geschwiilsten die kiinstliche Ubertragung des Erysipels thera- 
peutisch zu verwerten versuchte, wobei allerdings in rechtwenig Fallen ein 
Dauererfolg zu verzeichnen war. Nach einer im Jahre 1893 erschienenen 
Zusammenstellung B. Coleys iiber Beeinflussung maligner Geschwiilste 
in 38 Fallen durch zufalliges und kunstlich erzeugtes Erysipel ist Heilung 
immerhin zehnmal beobachtet worden, und zwarwurdcn Sarkome durch 
Erysipel in mehr Fallen giinstiger beeinflusst als Karzinome. 

Giinstige Beeinflussung durch interkurrentes Erysipel ist weiterhin 
einige Male bei alcuten und chronischen Gelenkaffektionen beobachtet 
worden. So beschrieb vor mehreren Jahren Champouillon einen 
Fall von schwerer chronischer Kniegelenkentziindung mit Karies der 
Gelenkfliichen, die nach einer erysipelatosen Dermatitis vollstiindig 
auslieilte. Im Jahre 1882 verdffentlichte Kopff-Krakau 4 Falle von 
akutem Gelenkrheumatismus, von denen 3 vollstandig, einer fast voll- 
stiindig zur Heilung kamen durch interkurrentes Erysipel. Der erste 
Fall betraf einen Patienten, der seit mehreren Wochen an einer mul- 
tiplen rheumatischen Gelenkentziindung litt. Am ll.Tage der Kranken- 
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hausbehandlung trat eine akute Pneumonie auf, die eine voriibergehende 
Besserung der Gelenkerkrankung mit sich brachte. Nach abgelaufener 
Pneumonie nahm die Gelenkaffektion wieder zu. Nach mehreren Tagen 
entwickelte sich ein Gesichtserysipel, nach dessen Ablauf Schmerzen und 
Schwellung der Gelenke vollstandig schwanden. Weiter wurde durch ein 
zufallig auftretendes Gesichtserysipel eine rheumatische Monarthritis, die 
schon langereZeit bei einerPatientin bestanden hatte, in wenigen Tagen 
vollstandig zur Heilung gebracht. Im dritten Falle wurde eine mehrere 
Gelenke betreffende, hoch fieberhafte Polyarthritis durch ein inter- 
kurrentes Erysipel des rechten Arms sehr giinstig beeinflusst. Ehe aber 
noch eine vollstandige Heilung eintreten konnte, erlag die betreffende 
Patientin einer schweren Pneumonie. Schliesslich beobachtete Kopff 
noch einen schweren Polyarthritisfall, der mit starken Gelenk- 
schwellungen und hohen Temperaturen einherging, und der durch 
Antirheumatica nur wenig beeinflusst wurde. Vollstandige Heilung 
dieser Erkrankung trat in verhaltnismassig kurzer Zeit ein durch 
Auftreten eines Gesichtserysipels. 

In welcher Weise das Erysipel eine giinstige Wirkung ausiibt auf 
Hautaffektionen und -geschwiilste, besonders auch auf maligne Ge- 
schwiilste, ist bisher noch nicht eindeutig erklart worden. Vielleicht 
spielt hier nach Zuelzer die reflektorische Paralyse der Gefassnerven 
infolge des durch das Erysipel hervorgerufenen Hautreizes mit konse- 
kutiver Gefasserweiterung und energischer reaktiver Hyperamie der 
entziindlich oder neoplastisch veranderten Hautteile eine gewisse Rolle. 

In gleicher Weise im Unklaren sind wir iiber die Art und Weise 
des giinstigen Einflusses des Erysipels auf Polyarthritis rheumatica, 
moglicherweise hat in diesen Fallen die giinstige Einwirkung des Ery¬ 
sipels ihren Grund gleichfalls in einer reflektorischen lokalen Hyperamie 
oder in einer vielleicht starkeren Virulenz der Erysipel-Streptokokken 
gegeniiber dem Virus des Gelenkrheumatismus. 

In den Mitteilungen aus den Grenzgebieten der Medizin und 
Chirurgie berichtete im Jahre 1912 Dr. Gerhardt iiber einen Fall 
von akuter Psychose aus der Wiirzburger Klinik, die wahrend eines 
Erysipels vollstandig sistierte; also auch hier eine giinstige, wenn auch 
nur kurz dauernde Beeinflussung durch interkurrentes Erysipel, das ein 
vollstandiges Verschwinden der Halluzinationen und des wirren, auf- 
geregten Wesens bewirkte; mit dem Stillstand des Erysipels und dem 
Temperaturabfall jedoch stellte sich wieder der vorherige Zustand der 
Psychose ein. 

Die voriibergehend giinstige Einwirkung eines Erysipels auf die 
akute Psychose lasst sich vielleicht durch den Fieberzustand, den das 
Erysipel bedingt, erklaren; denn es ist eine schon liingst gekannte Tat. 
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sache, dass Nervenkrankheiten, zumal solche, bei denen die geistige 
Regsamkeit des Kranken herabgesetzt ist, bei jeder fieberhaften Krank- 
heit eine meist deutliche Besserung aufweisen. Allerdings ist damit 
noch nicht erklart, wie der Vorgang der voriibergehenden Besserung 
sich pathologisch-anatomisch abspielt. 

Nicht so haufig wie das Auftreten des Erysipels als interkurrente 
Erkrankung ist in der Literatur das Auftreten der akuten Pneumonie 
als interkurrenteKrankheit und ihr Einfluss auf eine bestehende Krank- 
heit beschrieben worden. Ein Beispiel giinstiger Beeinflussung durch 
Pneumonie ist schon vorhin erwahnt worden, indem einer der vier von 
Kopff mitgeteilten Polyarthritisfalle durch eine akute Pneumonic 
eine, wenn auch nur voriibergehende, aber deutliche Besserung erfuhr, 
ferner noch ein Beispiel von ungiinstiger Beeinflussung, indem wahr- 
scheinlich durch das Auftreten einer Pneumonie eine latente Inter- 
mittens wieder zum Ausbruch kam. 

Vor kurzer Zeit hat D. Gerhardt noch drei Falle veroffentlicht, 
bei denen durch eine interkurrente akute Pneumonie eine wesentliche 
Besserung der bestehenden chronischen Krankheit voriibergehend 
zu verzeichnen war. Enmal schwanden wahrend einer Pneumonie 
die Schmerzen einer heftigen, schon seit 20 Jahren bestehenden Trige- 
minusneuralgie vollstandig, um dann erst 10 Tage nach der Krisis 
wieder aufzutreten. Im zweiten Falle blieben die Schmerzen einer dureh 
Kreuzbeintumor bedingten doppelseitigen Ischias wahrend einer plotz- 
lich auftretenden Unterlappenpneumonie weg, bis am sechsten fieber- 
freien Tage nach Uberwindung der Pneumonie wieder leichte Schmerzen 
einsetzten. Schliesslich sah Gerhardt bei einem tuberkulosen Ascites 
durch auftretende Pneumonie mit hohem Fieberanstieg, rostbraunem 
Sputum und Herpes labialis bedeutende Zunahme der vorher nur 
miissigen Diurese unter Aufsaugung der Ascitesflussigkeit. 

Wie der gunstige Einfluss der interkurrenten Pneumonie auf die 
eben erwahnten Falle von Trigeminus-Neuralgie, von doppelseitiger 
Ischias, die durch einen Kreuzbeintumor bedingt war, sowie von tuher- 
kulosem Ascites mit verminderter Diurese zu erklaren ist, dariiber kann 
Bestimmtes nicht gesagt werden. — 

Die gunstige Beeinflussung chronischer Erkrankungen durch Maseru 
ist nicht so sclten beobachtet worden. In Ziemssens Handbuch 
sagt Thomas, dass Maseru, die im Verlaufe einer Affektion auftreten. 
den Yerlauf dieser Affektion giinstig beeinflussen konnen. Jiirgensen 
gibt an, dass sich nach iiberstandenen Masern Besserung der Allgemein- 
erniihrung, auch Iloilung liingere Zeit bestehender ortlicher Erkran- 
kungen, z. B. Knochen- und Gelenkleiden einstellen kann. Barthoz 
bemerkte das Schwinden von Chorea, Epilepsie und Incontinentia 
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urinae nach Masern. Gerhardt beschreibt einen Fall von Hirntumor, 
dessen Drucksymptome, besonders Brechanfalle und Hinterhaupt- 
schmerzen vollstandig sistierten, wahrend einer interkurrenten Masern- 
erkrankung, jedoch kurze Zeit nacb der Entfieberung wieder auf- 
traten. — Keuchhusten soli nach Thomas, wenn zugleich Masern auf- 
treten, ganz zuriicktreten und erst nach vollkommenemAblauf der Masern 
wieder erscheinen. Als Gegensatz zu der gunstigen Beeinflussvmg 
der eben genannten Krankheiten durch Masern sei ein von Wolkenstein 
veroffentlichter Fall angefiihrt, bei dem bei einem 3% jahrigen Kinde 
23 Tage nach einer Scharlacherkrankung Masern auftraten, die, wohl 
infolge des erst kurz vorher bestandenen Scharlachs, ein sehr schweres 
Krankheitsbild boten und sogar den Tod des Kindes zur Folge hatten. 
Allerdings handelte es sich in diesem Falle nicht um eine eigentliche 
Interkurrenz der Masern, sondern vielmehr um Auftreten von Masern 
bei einem durch kurz vorher. uberstandene Scharlachinfektion ge- 
schwachten Individuum. 

In seiner Abhandlung iiber Masern im Handbuch der Inneren 
Medizin schreibt Roily, dass, wenn Masern bei einer Scharlach¬ 
erkrankung auftreten, der Verlauf des Scharlachs keine besondere 
Beeinflussung erfahrt, wohl aber die hinzugetretenen Masern meist 
einen schwereren Verlauf nehmen als fur sich allein auftretende Masern, 
und dass auch die Mortalitatsziffer der unter den genannten Umstanden 
auftretenden Masern grosser ist. Es ergibt sich somit hier die Er- 
scheinung, dass nicht die zuerst bestehende Krankhe\t durch Inter¬ 
kurrenz einer anderen irgendwie beeinflusst wird, sondern dass die 
interkurrente Krankheit selber eine ungunstige Beeinflussung erfahrt. 

Dass Scharlach auf chronische Leiden von gunstiger Einwirkung 
sei, wird hin und wieder berichtet, doch ist die Zahl dieser Falle weitaus 
geringer als bei den Masern. Rilliet, Thompson und Loschner sahen 
in wenigen Fallen Chorea und Epilepsie nach Scharlach schwinden. 
Einen Fall von interkurrentem Scharlach bei einer akuten Infektions- 
krankheit, namlich bei Masern, veroffentlichte Herzog; jedoch kann 
man bei diesem Falle nicht von einer besonderen gunstigen oder ungiin- 
stigen Beeinflussung der Masern durch Scharlach sprechen. 

Die Frage, wie die gunstige Einwirkung interkurrenter Masern 
oder Scharlachs auf chronische Erkrankungen, insbesondere auf nervose 
Erkrankungen zustande kommt, ist noch nicht gelost. Nur die Tat- 
sache ist bekannt, dass hartnackige Neurosen, ja Selbst Geisteskrank- 
heiten von einer interkurrenten Infektionskrankheit zur Heilung 
gebracht werden konnen. — 

Wenn bisher nur die Rede war von Beeinflussung innerer Krank¬ 
heiten durch akute Infektionskrankheiten, so muss noch erwahnt 
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werden, dass durch Infektionskrankheiten auch Hauterkxankungen 
haufig beeinflusst werden, wodurch diese eine Zeitlang oder dauernd 
zum Schwinden gebracht werden konnen. Jurgensen erwahnt be- 
sonders die Masern, nach deren Uberstehen chronische Hautleiden, 
auch bei Erwachsenen, verschwunden sind und erklart dieses Verhalten 
der Masern den Hautkrankheiten gegeniiber dadnrch, dass bei den 
Masem eine Veranderung der Emahrungsverhaltnisse der Haut voriiber- 
gehend eintrate und mit dieser Yeranderung der Ernahrung ein Anstoss 
zur Ausgleichung alterer Storungen verbunden sein konne. — Behrend 
hat in der Literatur iiber einige Falle von Kopfekzem berichtet, Jenner 
iiber einen Fall von chronischem Pemphigus, die unter dem Einfluss 
der Masern schnell abheilten. 

Auf dem Gebiete der Hautkrankheiten beansprucht ein besonderes 
Interesse die Einwirkung interkurrenter Krankheiten, besonders der 
akuten Infektionskrankheiten, auf die Psoriasis; einmal, da die Psoriasis 
eine verhaltnismassig haufig auftretende Hautaffektion ist, andererseits, 
da die Psoriasis eine Erkrankung ist, die in bezug auf endgiiltige Heilung 
sehr ungiinstige Aussichten bietet, indem es geradezu typisch ist, dass 
sie von Zeit zu Zeit, oft jahrlich, auch halbjahrlich rezidiviert, so dass 
auch verhaltnismassig haufig irgendwelche Infektionskrankheiten zu- 
fiillig wahrend einer Psoriasiserkrankung oder wahrend eines Psoriasis- 
rezidivs sich einstellen werden. 

Im Rahmen dieser Arbeit interessiert am meisten die Beeinflussung 
der Psoriasis .durch akute Infektionskrankheiten. Das Auftreteu 
akuter Infektionskrankheiten bei bestehender Psoriasis ist in der Lite¬ 
ratur merkwiirdigerweise nur sehr wenig beschrieben worden, obwohl 
man doch annehmen muss, dass bei einer so chronischenHauterkrankung. 
wie es die Psoriasis ist, nicht so selten gleichzeitig auch akute Infektions¬ 
krankheiten auftreten diirften. 

Nach Pinkus ist durch akute fieberhafte Krankheiten voll- 
kommene Riickbildung der Psoriasis zuweilen beobachtet worden. 
Pinkus erwahnt als solclie besonders die Masern, durch die fast vollige 
und lang dauernde Heilungen der Psoriasiserkrankung ziemlich plotz- 
lich eingetreten seien. Zwei hierher gehorige Falle wurden 1910 in der 
deutschen medizinischen Wochenschrift veroffentlicht von Rubens 
und Friedjung. Der Fall Rubens betrifft einen Schriftsetzer, der 
seit 14 Jahren an einer iiber den ganzen Korper sich erstreckenden, 
oft rezidivicrenden Psoriasis lift. Eines Tages erkrankte dieserPsoriasis- 
kranke an Masern, deren Exanthein infolge der Psoriasiseffloreszenzen 
nicht deutlich hervortrat. Die Masern nahmen einen normalen Yerlauf. 
Am dritten Tage der Erkrankung fielen mit einem Schlage samtliche 
Schuppen ab. Seit diesem Tage ist die Schuppenflechte unter Hinter- 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Beeinflussung verschiedener Erkrankungen durch Infektionskrankheiten. 769 

lassung leichter Hautverfarbungen verschwunden, so dass von einer 
augenblicklichen Heilung gesprochen werden kann. Ob eine endgultige 
Heilung damit erreicht ist, muss dahingestellt bleiben. Der andere, 
von Friedjung mitgeteilte Fall betraf ein vierjahriges Madchen, 
das seit zwei Jahren an allgemeiner schwerer, sich iiber den ganzen 
Korper erstreckender Psoriasis litt. Zehn Tage nach der Krankenhaus- 
aufnahme erkrankte dieses Kind an Masem, die sich bald mit einer 
ziemlich rasch ablaufenden Pneumonie komplizierten. Wahrend der 
Masernerkrankung fielen die Psoriasisschuppen in grosser Menge ab. 
Seit dieser Zeit tritt die Schuppenflechte bei dem Kinde nur ab und 
zu in vereinzelten Effloreszenzen auf, die durch Chrysarobinbehandlung 
leicht zur Riickbildung kommen. 

Hier mogen noch zwei weitere Falle mitgeteilt sein, die eine deut- 
liche Beeinflussung einer bestehenden Psoriasis durch interkurrente 
akute Infektionskrankheiten aufwiesen. Es handelt sich um zwei Pa- 
tienten, die im Jahre 1910 in der Leipziger medizinischen Klinik auf- 
genommen wurden, der eine mit einer akuten Pneumonie, der andere mit 
Scharlach; beide litten ausserdem, der eine schon seit Jahren, der 
andere seit kurzer Zeit an allgemeiner Psoriasis vulgaris, die bei Be- 
handlung zeitweise eine Besserung aufwies. 

Im ersten Falle verschwand wahrend der Pneumonie die Psoriasis 
vollstandig, um allerdings etwa 14 Tage nach Oberstehen der Lungen- 
entziindung wieder am ganzen Korper aufzutreten. Im zweiten Falle 
handelte es sich um ein Kind, das noch nicht lange Zeit an Psoriasis 
litt. Als dieses Kind an Scharlach erkrankte, stiessen sich in den ersten 
Tagen der interkurrenten Erkrankung die psoriatischen Effloreszenzen 
fast vollstandig ab. Ob in diesem Falle das Schwinden der Psoriasis 
allein durch den Scharlach hervorgerufen wurde, ist wohl sehr wahr- 
scheinlich, jedoch insofern nicht ganz klar zu erkennen, da das Kind 
acht Tage vor dem Auftreten des Scharlachs wegen der Schuppenflechte 
spezifisch behandelt wurde. Dass, nachdem das Scharlachexanthem 
abgeblasst war, sofort wieder neue Psoriasiseffloreszenzen in verstarktem 
Made bei dem Kinde auftraten, spricht aber sicher mehr dafiir, dass das 
Verschwinden der Schuppenflechte wahrend der Scharlacherkrankung 
durch den Scharlach bedingt gewesen sein diirfte. 

In welcher Weise die giinstige Einwirkung der akuten Infektions¬ 
krankheiten auf die Psoriasis zustande kommt, ist schwer zu sagen. 
Dass wir keine exakte Erklarung dafiir finden, ist ja nicht zu verwundern, 
da man iiber die Ursache der Schuppenflechte bis jetzt noch vollstandig 
im Unklaren ist, indem zurzeit mehrere Ursachen als moglich an- 
genommen werden: Hereditat, Mykose, bazillare Infektion, konstitu- 
tionelle und neuropathische Erkrankung, ohne damit eine bestimmte 
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Ursache der Erkrankung gefunden zu haben. Dass in dem pathologisch- 
anatomischen Verhalten der ortlichen Hauterkrankung die gunstige 
Beeinflussung durch Infektionskrankheiten zu suchen ist, was man von 
Masem und Scharlach vielleicht annehmen konnte, da diese Erkran- 
kungen mit Exanthemen einhergehen, die die psoriatischen Efflores- 
zenzen irgendwie, vielleicht durch die auftretende Hyperisamie der 
Haut, zum Verschwinden bringen konnten, ist schwerlich anzunehmen, 
da ja auch bei Infektionskrankheiten, die ohne Exanthem verlaufen, 
die gleiche gunstige Beeinflussung der Psorias auftritt. Wenn man die 
Lassarsche Theorie, dass die Psoriasis eine Infektionskrankheit soi 
als richtig gelten lassen will, konnte man vielleicht zur Erklarung 
des Einflusses auf die Schuppenflechte annehmen, dass das vielleicht 
schwachere Virus der Psoriasis dem starkeren Virus anderer Infektions¬ 
krankheiten unterliege. Weiterhin kann man auch zur Erklarung des 
gunstigen Einflusses der Infektionskrankheiten auf die Schuppen¬ 
flechte die Beobachtung mancher Autoren heranziehen, dass schwachende 
Krankheiten, und als solche kann man ja die meisten Infektionskrank¬ 
heiten ansehen, erfahrungsgemass ein vollstandiges Verschwinden der 
Psoriasiseffloreszenzen bedingen konnen. 

Schliesslich sei noch auf eine Erscheinung hingewiesen, die mog- 
licherweise zur Erklarung des Einflusses akuter Infektionskrankheiten 
auf Hauterkrankungen beitragen kann, und auf die in den letzten Jahren 
v. Pirquet und bald darnach Roily aufmerksam machten. v. Pirquet 
beobachtete des ofteren, dass tuberkulose Kinder wahrend inter- 
kurrenter Masern die Reaktionsfahigkeit auf Tuberkulin fur ungefahr 
eine Woche vollstandig verloren, was sich auch durch negativen Aus- 
fall der Kutanreaktion wahrend dieser Zeit dokumentierte, wahrend die 
Kutanreaktion nachher und zumTeil auch vorher positiv gefunden wurde. 

Einen negativen Ausfall der Tuberkulin-Kutanreaktion wahrend 
des Bestehens verschiedener akuter Infektions krankheiten beobachtete 
auch Roily, besonders bei Scharlach, Pneumonie und Unterleibstyphus, 
allerdings niclit in alien Fallen, jedoch bei Scharlach unter 46 Individuen 
bei 20, die wahrend des Seharlaehs negativ, nach Verblassen des Exan¬ 
thems aber positiv reagierten, ferner bei Pneumonie unter33in 18 Fallen, 
von denen 11 in der Rekonvaleszenz positive Kutanreaktion aufwiesen. 
nachdem sie walirend der Pneumonie negative Kutanreaktion auf- 
gtnviesen batten. Beim Tyjdius zeigten wahrend des Fiebers 00 Proz. 
samtlicher Fiille eine negative, in der Rekonvaleszenz jedoch 83 Proz. 
der Fiille eine positive Kutanreaktion Bei Diphtherie und Erysipel 
war ein besonders deutlicher Unterschied des Ausfalls der Kutan¬ 
reaktion wiilirend der akuten Infektionskrankheit und nach Fberstehen 
der.s<‘lben niclit festzustellon. 
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Roily nimmt an, daQ die Ursache der durch Infektionskrankheiten 
deutlich beeinflusstenTuberkulin-Kutanreaktion wahrscheinlich darin 
zu suchen sei, dass die menschliche Haut mit dem Auftreten einer akuten 
Infektionskrankheit offenbar gewisse noch nicht naher bekannte Ver- 
anderungen eingehe und anders reagiere als die Haut eines Gesunden. — 
Vielleicht kann diese Veranderung der Haut als Ursache des voriiber- 
gehenden oder dauernden Verschwindens einer bestehenden Haut- 
erkrankung aufgefasst werden. Immerhin ist es zurzeit nicht moglich. 
eine genaue Erklarung der Einwirkung akuter Infektionskrankheiten 
auf Hauterkrankungen zu geben. 
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Methode zar lebensfrischen Fixierung der Hypophyse iind 

ihrer Umgebung. 

Von 

Dr. Erwin Thomas (Charlottenburg), 

ehemaligem Assistenten der Leipziger medizinischen Klinik 1911—1912, jetzt 
Oberarzt am Kaiserin-Augusta Victoria-Haus zur Bek&mpfung der Saoglingssterb- 

lichkeit im Deutgchen Reiche. 

Das grosse Interesse, welches den Organen mit innerer Sekretion 
entgegengebracht wird, hat sich in neuester Zeit ganz besonders der 
Hypophyse zugewandt. Wissen wir doch, dass die Ausziige der beiden 
Hauptbestandteile dieses Organs, des driisigen Yorder- wie des nervosen 
Hinterlappens, eigenartige und wohlumschriebene Wirkungen hervor- 
bringen, und dass diese Stoffe nicht nur, aus dem Zusammenhang 
des Organismus getrennt, ihre Tatigkeit entfalten, sondern auch wahrend 
des Lebens, wo durch krankhafte Veranderungen des Organs cha- 
rakteristische Krankheitsbilder entstehen. 

Solchen Fortschritten in physiologischer und pathologisch-physio- 
logischer Hinsicht haben jene der histologischen Erforschung nicht 
die Wage gehalten. Um nur eines zu erwahnen: auch heute wissen wir 
noch nichts Sicheres fiber die morphologische Grundlage, fiber die Phasen 
der Sekretbereitung. 

Unter den heutigen Verhaltnissen bildet ffir das Studium dieser 
Dinge der Mangel an ganz frischem Material ein wichtiges Hindemis. 

Man kann indessen auf sehr einfache Weise die Hypophyse und ihre 
Umgebung kurz nach dem Tod mittels Injektion in den vorderen 
Schadelraum durch die Augenhohle hindurch fixieren. 

Hierzu benotigt man zunachst eine Rekordspritze, am besten 
10 ccm fassend, mit kraftiger, ca. 5 cm langer Nadel. Nur mit Durch- 
stechung von Weichteilen kann man auf zwei Wegen mit der Nadel- 
spitze die Gegend der Hypophyse erreichen: 

1. durch das Foramen optieum, 

2. durch die Fissura orbitalis superior. 

Will man durch das Foramen optieum gelangen, so zieht man das 
untere Augenlid etwas herab, geht mit der Nadel, den Bulbus etwas 
beiseite drangend, etwas unterhalb der Caruncula lacrimalis in den 
Bindehautsack ein, durchsticht denselben hinten und geht in der 
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Richtung etwas nacb oben und medianwarts weiter, um an der Stelle 
des geringsten Widerstandes — Foramen opticum — in die vordere 
Schadelgrube zu gelangen. Die Nadel steckt dann ca. 3 cm weit im 
Korper. 

Will man den anderen Weg einschlagen, so gebt man zweckmassig 
etwas holier, d. h. naher der Karunkel ein und dringt, bei erhobenem 
Eopf in horizontaler Richtung und genau nach hinten vor. Entfer- 
nung der Nadelspitze von der Karunkel ca. 5 cm. 

Merkt man am Nachlassen des Widerstandes, dass man in den 
Schadelraum gelangt ist, so injiziert man die Fixationsfliissigkeit. 
Welchen von beiden Wegen man wahlt, ist kein grosser Unterschied, 
jedoch kommt man durch das Foramen opticum noch naher an die 
Hypophyse heran. 

Durch die Injektion wird ein Depot von Fixationsfliissigkeit er- 
richtet. Da der Stichkanal sich sofort schliesst, kommt eine erhebliche, 
Verteilung der Fliissigkeit und die die Fixation begiinstigende Erhohung 
des intrakraniellen Druckes zustande. Beim Saugling wird dies sofort 
bemerkbar durch eine Zunahme der Fontanellenspannung. Die Wirkung 
der Fliissigkeit kann eine doppelte sein: 

1. die von ihr direkt erreichten Gewebe werden fixiert; 

2. bei Verwendung des Formols, welchem auch in Gasform eine stark 
faulniswidrige Eigenschaft innewohnt, werden die Verwesungsvor- 
gange in den oberflachlichen Himpartien, die jetzt von einer Formalin- 
atmosphare umgeben werden, aufgehalten. 

Wird am nachsten Tage die Schadelsektion vorgenommen, so sind 
die fixierten Teile fast nur durch ihre Derbheit zu erkennen, wenn Formol 
verwendet worden war. Hat man grossere Mengen von beiden Augen- 
hohlen aus injiziert, so weist die ganze Hirnbasis diese Eigenschaft auf. 

Als Fliissigkeit verwandte ich meistens lOproz. Formalin und 
erreichte damit eine wundervolle Konservierung der Zellstrukturen. 
Man kann jedoch auch jede andere verwenden. Nur muss man bedacht 
sein, bei Verwendung gelber Fliissigkeiten, z. B. Zencker usw., jede Spur 
derselben sofort von den Augenlidern zu entfernen, da es sonst zu einer, 
Entstellung der Leiche kommt, welche bei Formol ausgeschlossen ist. 
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fiber den Einfluss der Malaria anf das sympathische 

Nervensystem. 

Von 

Dr. Wiens, Marine-Oberstabsarzt, 

kommandicrt zur meilizinischen Klinik der Universitiit Breslau vom‘20. X. 1906 

bis 31. III. 1909. 

(Mifc 4 Kurven.) 

Sowohl die Malariaparasiten selbst als auch die von ihnen hervor- 
gebrachten Toxine besitzen eine besondere Neigung, Veranderungen ini 
Nervensystem, sowohl funktioneller wie organischer Natur, zu verur- 
sachen, welche bisweilen in kurzester Zeit zum Tode fiihren, in anderen 
haufigeren Fallen langere Zeit fortbestehen und dauernde Stdrungen 
zur Folge haben konnen. 

Schon beim einfachen, unkomplizierten Malariaanfall tritt die 
Beteiligung des Nervensystems haufig in den Vordergrund. Neben selir 
heftigen Kopfschmerzen kommen Storungen des Bewusstseins vor, 
welche bis zum tiefen Koma fiihren konnen. Auch Delirien, selbst in 
leichtercn Graden, sind nicht selten. Epileptiforme Krampfe kommen 
als Begleit- und Folgeerscheinungen von Malariaanfallen zur Be- 
obachtung, ebenso die Symptome von Chorea, Athetose, Paralysis 
agitans und Tetanie. Neurasthenic und Hysterie werden durch die 
Malaria verursacht odor verschlimmert. Das Auftreten von Psychosen 
im Verlauf der Malaria 1st eine altbekannte Tatsache. Zahlreiche Ar- 
beiten haben sich damit besclniftigt. Nach Bethge ist nicht die Eigenart 
cler psychischen Erscheinungen charakteristisch fiir die Malariajxsycliose. 
sondern der intermittierende oder remittierende Typus sowie d<r 
bessernde Einfluss der C’hinintherapie. Gelegentlich ist die Malaria 
nur das auslbsende Moment fiir eine P.svchose. Sowohl alcute Malaria* 
anfalle als auch chronische Malaria ki'mnen Psvchosen zur Folge haben, 
alcute Anfalle moist bn Tropicainfektionen 1 ), gelegentlich auch bei 
Tertiana. 

Ferner sind Lokalerkrankungen des Gehirns und des Ruckenmarks 
beobachtet worden: Meningitiden, Hemiplegien, zumTeil mit aphasischen 
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Storungen, Paraplegien, vor allem der unteren Gliedmassen, multiple 
Sklerose, Pseudotabes, aufsteigende Paralyse u. a. 

Fast noch haufiger sind die peripheren Nerven bei der Malaria 
mit erkrankt. Neuralgien, Lahmungen und Krampfe in den ver- 
schiedensten Nervengebieten kommen vor, manche Falle, die als Neu¬ 
ralgien beschrieben sind, werden allerdings wohl richtiger als Neuritis 
gedeutet. Diese tritt sowohl als Mono- wie als Polyneuritis auf. Nach 
Z iemann ergibt die pathologisch-anatomische Untersuchung der Nerven 
in solchen Fallen eine Neuritis parenchymatosa, die wahrscheinlich durch 
Malariatoxine verursacht wird. Als charakteristisch fur die Malaria- 
neuritis sind u. a. die Haufigkeit vasomotorischer und trophischer 
Storungen angegeben (Schupfer, zit. nach Ziemann), die Malaria 
besitzt eine besondere Affinitat nicht nur fiir das cerebro-spinale, 
sondern auch fiir das sympathische Nervensystem; iiber die genaueren 
Beziehungen zu dem letzteren herrschen allerdings noch keine 
sehr bestimmten Vorstellungen, zumal da unsere Kenntnisse von der 
pathologischen Physiologie des sympathischen Nervensystems ja iiber- 
haupt noch mancher Aufklarung bediirfen. Neuralgien des Sympathicus 
sind bereits 1840 von Segond (zit. nach Chavigny) in Guyana be¬ 
schrieben worden. Nach Ziemann sehen einige Autoren in Fallen 
von intermittierender Entziindung der Nasen- und Rachenschleimhaut 
sowie der Urethra eine Erkrankung der vasomotorischen Nerven, 
,,auch Blutungen aus Mund, Nase, in die Konjunktiven, in die Pauken- 
hohle, ferner in die Lungen, Magen, Darm, Nieren usw. diirften zum 
Teil auf vasomotorische Einfliisse zuriickzufiihren sein“. 

Nach Commerelan (zitiert nach van Brero) gehoren zu den 
charakteristischen Erscheinungen der durch Malaria hervorgerufenen 
oder verschlimmerten Neurasthenie in erster Linie vasomotorische 
Storungen. In welcher Weise die Malariaeinwirkung vor sich geht, 
dariiber lasst sich etwas Genaueres nicht sagcn, anzunehmen ist, dass 
die Malariatoxine von grosserer Bodeutung sind, als die Parasiten 
selbst. 

Weitere Folgen einer Beteiligung des sympathischen Nervensystems 
sind die sehr heftigen Schweissausbriiche, welche in einzelnen Fallen 
wahrend des Fieberanstiegs und auf der Fieberhohe beobachtct werden. 
Mannaberg unterschied klinisch eine besondere Art, die Perniciosa 
diaphoretica, eine der gefiihrlichsten, wohl ausnahmslos zum Tode 
fiihrenden Malariaerkrankungen, welche von kolossalem Schweiss- 
ausbruche begleitet ist und unter dem Bilde des sclnversten Kollapses 
verlauft (s. a. w. u. Perniciosa algida). 

Von den eigentlichen Angioncurosen ist das akute angioneurotische 
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Odem bei der Malaria beobachtet worden. (A. Plehn, Bindi, zitiert 
nacb Ziemann). Es tritt, vor allem bei chronischer Malaria, an den 
verschiedensten Stellen des Rumpfes sowohl wie am Kopf auf. 

A. Plehn teilt einen*Fall mit, bei dem es abwechselnd beide Gehor- 
gange verlegte. Gewohnlich fehlen Malariaparasiten im Blut, Fieber 
tritt nur ausnahmsweise auf, Chinin in grosseren Dosen soli nach A. Pleh n 
nicht selten wirksam sein. Nach Ziemann kommen angioneurotische 
Odeme der Haut ausser bei Malaria auch bei Filariosis vor; die klinische 
Unterscheidung kann Schwierigkeiten machen, fur Filarien spricht eine 
starke Vermehrung der eosinophilen Zellen im Blut. 

Ein an der Westkiiste von Afrika unter dem Namen Cameroon 
swellings (Kamerunschwellungen) oder Calabar-swellings bekanntes 
Leiden ist urspriinglich ebenfalls als vasomotorische Neurose infolge 
Malariatoxinwirkung gedeutet worden, tatsachlich wird es durch 
Filaria loa verursacht (Ruge und zur Verth). 

Weiter sind Falle von multipler Gangran bei der Malaria beschrieben 
worden, sowohl bei akuten wie bei chronischen Erkrankungen (Zie¬ 
mann). Auch der Symptomenkomplex der Raynaudschen Krankheit 
ist zur Beobachtung gekommen; in einem von Blanc (zitiert nach Zie¬ 
mann) mitgeteilten Fall war die Gangran in denZehen lokalisiert; vorher 
waren wahrend der Malariaanfalle Parasthesien in den Zehen auf- 
getreten, die in den fieberfreien Perioden zum Teil wieder zuriick- 
gingen. Ein von Leger beschriebener Fall derselben Erkrankung 
war durch eine lokale Eosinophilie der asphyktischcn Extremitaten aus- 
gezeichnet (1G,59 Proz. gegeniiber 1,82 in Ohrlappchenblut). Chinin- 
behandlung erzielte vollkommene Heilung. 

Nach Ziemann wird moglicherweise durch vasomotorische Ein- 
fliisse ein Krampf der Retinagefasse verursacht, der als Ursaehe 
fiir manche, angeblich auf Chinin heilende Falle von intermittierender 
Amaurose in Frage kommt. 

Ob, bzw. in welc-hem Made die Malaria die verschiedenen Formen 
des Morbus Basedow beeinflusst, dariiber fehlen mir Literaturangalxm 
sowohl wie eigene Erfahrungen. 

Recht deutlich zeigt die als Perniciosa algida bezeichnete, fast aus- 
nalunslos zum Tode fiihrende Form der durch Tropicaparasiten ver- 
ursachten Form der Malaria, einen wie grossen Einfluss die Beteiligung 
des vasomotorischen und damit des sympathischen Nervensystems 
auf den Vcrlauf der Erkrankung haben kann. Nach Ziemann bleibt 
bei der Perniciosa algida das Bewusstsein vollig erhalten, auf der Hdhe 
des Fiebers tritt starke Abkiihlung der Haut mit gleichzeitiger Zyanose 
ein, der Gesichtsausdruck wird hippokratisch, die Pupillen sind moist 
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erweitert. Die Temperatur kann trotz der starken Abkiihlung im 
Anfall noch etwas iibemormal sein, erst in der Agone fallt sie tiefer, 
der Blutdruck ist stark herabgesetzt. Hervorgerufen wird das Krank- 
heitsbild durch eine Gefasslahmung in den inneren Organen, also durch 
vasomotoriscbe Einfliisse. 

Eine der Perniciosa algida nabe stehende, aber sehr seltene Form 
der Malaria nennt Mannaberg die Perniciosa syncopalis. Bei dieser 
sind Ohnmachtsanfalle beobachtet worden scbon beim Versuch, den 
liegenden Kranken aufzusetzen oder umzudreben. 

Die bereits erwahnte Perniciosa diaphoretica gehort ebenfalls 
hierber, auch sie soli ausserordentlich selten sein. 

Es ist nun nicht anzunehmen, dass Blutdrucksenkungen infolge 
vasomotorischer Einfliisse nur bei den eben erwahnten seltenen Formen 
der Malaria auftreten, schon der Vergleich mit anderen Infektionskrank- 
heiten fiihrt zu der Annahme, dass bei jeder Malariaerkrankung Ver- 
anderungen des Blutdrucks vorkommen. E. Romberg, Passler, 
Hirscb und Bruhns haben bekanntlich durch das Tierexperiment 
festgestellt, dass die Blutdrucksenkung auf der Hohe vonPneumokokken-, 
Diphtheriebazillen- und anderen Infektionen durch zentrale Lahmungen 
der Gefassnerven hervorgerufen wird. Auch Krehl und Ortner (zitiert 
nach Krehl), ferner u. a. August Hoffmann, betonen die grosse 
Bedeutung der zentralen Gefasslahmung fur die Kreislaufstorungen 
bei Infektionskrankheiten; daneben kommen allerdings auch primare 
Herzschadigungen vor, doch treten diese in der Regel nicht in den Vorder- 
grund, das Krankheitsbild wird, zumal wenn ein Kollaps eintritt, 
von der Vasomotorenlahmung beherrscht. Wie Krehl ausdrucklich 
hervorhebt, ,,fehlt im Kollaps sowohl die tlberfiillung der Lungen- 
gefasse wie die der Korpervenen, wie sie sich als Folge einer primaren 
Herzinsuffizienz zeigen miissten“. 

Exakte Blutdruckmessungen zur Priifung des Verhaltens der vaso- 
motorischen Nerven im Yerlauf der Malaria erscheinen somit gerecht- 
fertigt, zumal in der Literatur sich Untersuchungen dariiber meines 
Wissens nicht vorfinden. Ziemann macht iiber den Blutdruck beim 
Malariaanfall folgende Angaben: „Wahrend des Froststadiums kommt 
es auf vasomotorischem Wege zu einer Verengung der Hautgefasse. 
Hierdurch erfolgt eine Steigerung des Blutdrucks; daher ist der Puls 
klein und gespannt, die Zahl der Pulsschlage stark vermehrt, meist im 
proportionalen Verhaltnis zur Hohe der Fiebertemperatur steigend. 
Der Blutdruck kann in diesem Stadium sehr stark werden, so dass mog- 
licherweise manche Falle von Gefassrupturen, die namentlich im Gehirn 
zu den bedrohlichsten Svmptomen fiihren, dadurch erklart werden 
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konnen. Im Hitze- und Schweissstadium sinkt der Blutdruck wieder 
infolge Dilatation der Hautgefasse, und der Puls wird weich, voll und 
deutlich fiihlbar.“ 

Eine Priifung dieser Angaben durch Messungen mit dem Sphyg¬ 
momanometer erscheint schon aus dem Grunde notwendig, weil auch 
geiibte Pulsuntersucher sich bei der Priifung der Spannung des Pulses 
durch den palpierenden Finger tauschen konnen. Das von mir verwandte 
Instrument (Ri va R occi) zeigte als Normalwertbeim liegenden Menschen 
125 mm, gemessen am rechten Oberarm, an. Aus ausseren Griinden 
konnte nur der maximale systolische Blutdruck gemessen werden, 
nicht der minimale diastolische, so dass Bestimmungen von Pulsdruck, 
Blutdruckquotienten, Amplitude usw. nicht moglich waren. 

Untersucht wurden 12 Kranke der inneren Abteilung des Marine- 
lazaretts Wilhelmshaven, 2 Tertiana-, 10 Tropica-Falle, samtlich 
Rezidive nach Infektionen, die in den Tropen (Kamerun und Siidsee) 
erworben waren. 

Da die vollstandige Wiedergabe derKrankengeschichten undKurven 
unnotig viel Raum beansprucht, sollen hier nur einige Beispiele (siehe 
Kurven 1—4) mitgeteilt und die wichtigsten Resultate hervorgehoben 
werden. Dieselben konnen selbstverstandlich in keiner Weise Ansprurh 
darauf machen, alle in Betracht kommenden Fragen in erschopfender 
Weise zubeantworten, dazu sindBlutdruckmessungen an einem grosseren 
und vielseitigeren Krankenmaterial, vor allem an frischen, moglichst 
noch nicht behandelten Fallen notwendig. Alle von mir untersuchten 
Fiille waren leichterer Natur und ohne Komplikationen, insbesondere 
fehlte jede Beteiligung von seiten des Herzens. 

Im Beginn des Fieberanstieges, einmal schon vor demselben. 
konnte eine Blutdrucksteigerung bis zu 135—140 mm beobachtet 
werden, doch ist dieser Befund keineswegs konstant. Dass diese initials 
Blutdrucksteigerung bisweilen eine ganz voriibergehende ist und des- 
halb bei den Messungen, die aus ausseren Griinden nicht haufig aus- 
gefiihrt werden konnten, gar nicht zum Ausdruck gekommen ist, er- 
scheint nicht unwahrscheinlich, Auf der Fieberhohe ist jedenfalls der 
Blutdruck schon unter die Norm gesunken, und diese Blutdrucksenkung 
ist nicht ctwa mit dem Abklingen des Fieberanfalls beendet, sondern 
halt noch eine gauze Reihe yon Tagen (beobachtet sind bis zu 14) an, 
auch wenn infolge von Chininbehandlung kein neuer Anfall auftritt. 
Dass Chinin eine blutdruckherabsetzende Wirkung nicht hat, ist durch 
eine Reihe von Versuchen festgestellt worden. Ob Unterschiede im 
Verhalten des Blutdrucks bei den einzelnen Formen der Malaria, der 
Tertiana, Quartana und Tropica bestehen, dariiber liisst sich auf Grund 
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der von mir untersuchten Falle nicht urteilen, Nur das eine Resultat 
ergibt sich, dass auch bei leichten, unkomplizierten Formen der Malaria 
stets eine Blutdrucksenkung auftritt, welche nicht an den Anfall ge- 
bnnden ist, sondem auch in der an£alls£reien Zeit fortbesteht, so lange, 
bis sie durch einen neuen Anfall eine voriibergehende Steigerung erfahrt 
oder bis infolge der Ohininbehandlung die Malariatoxine allmahlich 
ihre Einwirkung auf das vasomotorische Nervensystem verlieren. 

Dass die Blutdrucksenkung auf vasomotorischem Wege zustande 
kommt, und dass primare Herzschadigungen, vor allem bei leichteren 
Erkrankungen, wenn iiberhaupt, dann nur eine sehr ungeordnete Rolle 
spielen, zu diesem Schluss ist man berechtigt, wenn die Resultate der 
oben erwahnten Tierversuche von E. Romberg usw. auch auf die 
Malaraia angewandt werden. Einer TTbertragung dieser Resultate auf 
die menschliche Pathologie steht aber, wie Krehl betont, nichts im 
Wege. Da die Innervation der Gefasse in erster Linie Sache des sym- 
pathischen Systems ist, sosehen wir in der beobachteten anhaltenden 
Blutdrucksenkung einen weiteren Beweis dafiir, in wie hohem Grade 
jeder Malariaanfall nicht nur das cerebrospinale, sondem auch das 
sympathische Nervensystem beeinflusst. 

Prognostische oder diagnostische Schliisse lassen sich aus den 
mittels des Sphygmomanometers gewonnenen Blutdruckbestimmungen 
nicht ziehen, sie bilden nur eine einfach auszufiihrende und dabei 
exakte Resultate ergebende Unterstiitzung unserer sonstigen klinischen 
Untersuchungsmethoden. 


Literatur l ). 

1) Bethge, Uber Malariapsychosen. Malaria, Internationales Archiv 1. 1909, 
Helt 3. 

2) van Brero, Die Nerven- und Geisteskrankheiten in den Tropen. Hand- 
buch der Tropenkrankheiten, herausgegeben von Mense. Bd. I. 

3) Chavigny, Complications nerveuses et mentales du paludisme. Vortrag mit an- 
schliessender Diskussion auf dem XXII. Congrds des Alienistes et Neurologistes de 
France et des pays de langue francaise (Tunis, 1.—7. Avril 1912). Ref. in La presse 
ntedicale Nr 29, 1912. 
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werks: Traite pratique de Pathologie exotique Clinique et Tlterapeutique, nicht beriick- 
sichtigt werden. 
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Aus der medizinischen Klinik der Universitat Leipzig 
(Geh. Med.-R. Prof. Dr. v. Str urn pell). 

Uber den Eiweissgehalt der Zerebrospinalfltlssigkeit 1 ). 

Die Eiweissreaktionen in normalen und pathologischen 

Fallen. 

Von 

Dr. Alex. Zalozfeckf, 

Volontiir- resp. Assistenzarzt der Leipz. med. Klinik unter Geh. Rat Str {impel 1 

seit Nov. 1910. 

I. Gesamteiweissgehalt; Methode zur Bestimmung derselben; 
verwandte Reaktionen. 

Der Eiweissgehalt der normalen Zerebrospinalflussigkeit schwankt 
in sehr engen Grenzen, eine exakte Bestimmung desselben ware daher 
von sehr grossem Werte fiir die Erkennung pathologischer Prozesse 
am Zentralnervensystem und fiir die Beurteilung ihres Verlaufs — und 
dies um so mehr, als er bei Erkrankungen des Zentralnervensystems 
nicht derartigen unvermittelten Schwankungen unterliegt wie der Zell- 
gehalt. Freilich besitzen wir kaum klinisch brauchbare Methoden 
hierfiir; die vielfach angewendeten gewichtsanalytischen Me¬ 
thoden, nach denen das Eiweiss gefallt, und als gewaschener und 
getrockneter Niederschlag gewogen wird, miissen bei den niedrigen 
absoluten Eiweisswerten und bei den geringen zur Verfiigung stehenden 
Liquormengen notwendigerweise ungenaue, der aufgewendeten Miihe 

1) Im Folgenden wird der Versuch gemacht, auf Grund eigener umfangrcicher 
Untersuchungen und unter mdglichst vollstandiger Benutzung der Literatur (die 
aber nur zum geringsten Teil namentlieh angefiihrt werden konnte) unsere heutigen 
Kenntnisse fiber dies Gebiet zusammenznstellen und damit ein praktisches UrteU fiber 
dieklinische Dignitiit der einzelnen Eiweissreaktionen zu gewinnen; es rausste 
auch genauer aul die Tochnik der Methoden eingegangen werden, weil sich eine Zu- 
sammenstellung derselben in der deutschen Literatur nicht findet (so sind auch die 
betreffenden Angaben in dem Leitfaden von Plaut, Rehm und Schottmfiller 
nur sehr dfirftig); dass auch banale Tatsachen der physiologischen Chemie und chemi- 
schen Pathologie angeffihrt werden mussten, wird der verstehen, der die zahlreichen 
auf irrtfimlichen und unrichtigen Voraussetzungen bcruhenden Angaben der Literatur 
dieses Gebietes kennt. — Auf die spezielle Pathologie einzelner Erkrankungen ist nicht 
eingegangen worden. 
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nicht entsprechende Resultate ergeben, und sind auch tatsachlich 
mit schuld daran 1 2 ), dass die Angaben iiber den Eiweissgehalt nor- 
maler Lumbalfliissigkeiten in der Literatur vielfach Wider- 
spriiche zeigen. 

Stehen uns —wie dies beiMeningitiden, Hydrocephalus gewohnlich 
der Fall ist — grossere Mengen relativ eiweissreichen Liquors zurVer- 
fiigung, so werden wohl alle chemischen quantitativen Eiweissbestim- 
mungen zum Ziele fiihren. 

Die zuverlassigsten laufen wohl insgesamt aul Modifikationen der gewichts- 
analytischen Methode von Scherer hinaus; sehr zu empfehlen ist die fur den 
Liquor von Mestrezat*) angegebene Prozedur; eine genau abgemessene Menge 
Liquor (etwa lOccm) wird in derNahe derBunsenflamme zumKochen gebracht, 
dann werden 6 Tropfen 30 proz. Trichloressigsaure hinzugefugt, worauf das 
Kochen auf einem Wasserbad fortgesetzt wird. Statt dass der Niederschlag 
nun auf ein gezogenes Filter gebracht und in der fiblichen Weise behandelt 
wird (zuletzt Wagung oder Kjeldahlbestimmung), kann man die Prozedur 
mit Mestrezat in einem Zentrifugenglas durchfuhren; nach dem Erkalten der 
Flflssigkeit wird zentrifugiert, das Sediment nacheinander mit Wasser, Alkohol 
und Ather (unter jedesmaligem Aufruhren desselben) gewaschen, getrocknet 
und in einem Uhrschalchen gewogen. 

Auch die von Englander 3 ) fiir die Eiweissbestimmung in Exsudaten 
mitgeteilten Ludwigsche Modifikation (Eindampfen von etwa 10 ccm schwach 
mit Essigsaure angesauerten Exsudates in Schalen von etwa 8 cm Durchmesser 
auf dem kochenden Wasserbad zur Trockene, Digerieren des Ruckstandes 
mit schwach essigsauremWasser durch y 4 Stunde, tlberfiihren des Niederschlages 
auf ein trocken gewogenes Ludwigsches Glaswolletrichterchen, Waschen des¬ 
selben mit Alkohol, Ather, Trocknen und Wagen erscheint sehr zweckmassig. 

Auf eine Aschenbestimmung im Niederschlag wird man wohl im allgemeinen 
verzichten konnen. 

Da aber die Exaktheit dieser Bestimmungen bei eiweissarinen 
Fliissigkeiten in der Regel versagen muss, wird man zweckmassiger- 
weise jene Methoden nur auf den pathologischen Liquor anwenden, 
die auch fiir die normale Flussigkeit verwendbar sind, um sovergleich- 
bare Resultate iiber den Eiweissgehalt auf Grand des Ausfalls 
der angewandten Reaktion zu erhalten. 

Schon Widal, Sicard und Ravaut 4 ), und gleichzeitig Guillain 
und Parant 5 ) haben gezeigt, dass man mit der einfachen Kochprobe 

1) Weitere Moment® sind ungeeignetc (pathologische) Falle, Blutgehalt des 
Liquors. 

2) Mestrezat, Le liqu. c^phalorachidicn, Paris, Maloine, 1912; auf dieses wichtige 
Buch sei nachdriicklich verwiesen. 

3) Zentralbl. f. innere Med. 1908. Nr. 11. 

4) Rev. neurolog. 1903; Soc. de Neurol. 2, 4. 1903, S. 409. 

5) Rev. n ■urol. 1903. S. 403. 
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grossere Unterschiede gut beurteilen konne; da aber das Eiweiss ohne 
Ansauerung und Salzzusatz hierbei oft nicht quantitativ ausfallt, ist 
diese Methode auch innerhalb der ihr zukommenden engen Grenzen 
fehlerhaft; sie wurde zwar noch kiirzlich von Ravaut 1 ) empfohlen, 
jedocb von Mestrezat 2 ) und Andern (z. B. Augistrou 3 )) energisch 
abgelehnt. Mestrezat fiigt nach dem Aufkochen 6 Tropfen Acid, 
trichloraceticum 1: 3 hinzu und beurteilt den Eiweissgehalt nach der 
Starke der entstehenden Triibung; so entspricht (nach Anglada 4 ) 
eine kaum zu bemerkende Triibung dem normalen Verhalten (0,1 bis 
0,2%o)> eine deutliche opake Triibung 0,3— 0,5 0 / w Eiweissgehalt, also 
bereits einer ..reaction meningee“, ein starker Niederschlag bedeutet 
hohere Werte, d. h. „meningeale Reaktion“ oder Meningitis. Allard 6 ) 
halt die Beurteilung, ob beim Kochen mit Essigsaure Opaleszenz, ob 
flockige Triibung entsteht, fiir geniigend sicher zur Erkennung patho- 
logischen Eiweissgehalts, was bei vorsichtigem Essigsaurezusatz fiir 
hohere Grade gewiss zutrifft. 

Montagnon 6 ) hat die Breite und Dichtigkeit des sofort entstehen¬ 
den Ringes bei der Salpetersaureunterschichtung und danach den Ei¬ 
weissgehalt abgeschatzt, was auch nur in grober Weise moglich ist; 
ebenso Jones 7 ) u. a. Alle diese Reaktionen setzen eine gewisse Er- 
fahrung und Einiibung voraus und sind in der Hand des Geiibten 
immerhin verwendbar, zumal sie genauere Werte nicht zu geben be- 
anspruchen. 

Kaum mehr als eine ebensolche grobe Schatzung des Eiweiss¬ 
gehalts ist die nach Ess bach, die fiir die geringen zur Verfiigung 
stehenden Mengen von Liquor von Nissl 8 ) entsprechend modifiziert 
wurde ®). 

Danach werden 2 ccm Liquor mit 1 ccm Essbachreagens in eigenen, 
graduierten Zentrifugenrohrchen zusammengebracht und zentrifugiert, nach 
Nissl eine Stunde lang, richtiger so lange, als sich noch die Hohe des Nieder- 
schlags durch das Zentrifugieren verkleinern lasst. Eine Niederschlagshohe 


1) Monde medical 1911. 5/10, S. 865. 

2) 1 . c. 

3) These de Bordeaux. 1912. 

4) Anglada, Le liq. ceph. rachid. These de Montpellier; Baris Bailliere. 1909. 

5) Allard, Ergebnisse der inneren Mcdizin und Kinderheilkunde. 1909. 3. Bd. 

6) Rev. neurol. 1906. S. 1039. Sitzungsber. 

7) Rev. of Neurol, a. Psych. 1909. S. 379. 

8) Zentralbl. f. Psych, u. Nervenheilk. 1904. 

9) Nissl selbst hat die Ungenauigkeit der Methode stets bctont, war aber der 
Meinung, dass sie fiir die in Betracht kommenden Verbaltnisse Geniigendes leiste. 
Nach unseren jetzigen Erfahrungen trifft das letztere aber nicht mehr zu. 

Deutsche Zeilschrift f. Nervenheilkunde. 47. u. 48. Bd. 50 
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von 2—3 Teilstrichen der Skala soil noch dem normalen Liquor entsprechen, 
naoli Rehm sind mehr als zwei Teilstriclie Niederschlag bereits pathologbch. 

Leider hat sich diese Methode wegen der Leichtigkeit ihrer Aus- 
fiihrung und wegen ihrer scheinbarenExaktheit (kann man doch Zahlen 
fiir den Eiweissgehalt angeben) in Deutschland ziemlich eingebiirgert. 
Im Gegensatz zu den meisten deutschen Autoren (nach Dreyfus 1 ), der 
sie empfiehlt, hat sich die Methode „als zuverlassig“ bewiihrt). muss 
ich sie auf Grund zahlreicher Paralleluntersuchungen als klinisch un- 
brauchbar, ja unter Umstanden als irrefiihrend bezeichnen; denn sie 
gibt, vorausgesetzt, dass sich derNicderschlag gut im schmalen Teil des 
Rohrchens abgesetzt hat und die obere Begrenzungslinie nicht sehr schief 
steht, eine Ablesung also gut moglich ist, feinere Ausschliige in 
den Eiweissschwankungen, auf die es hier wesentlich ankommt. 
nicht an, die Zahlen sind, da sie von der Zentrifuge abhangig sind. 
stets nur relativ, Doppeluntersuchungen geben oft sehr wenig gut 
iibereinstimmende Resultate. Uberdies sind die im Handel vorkommen- 
den Rohrchen sehr ungenau, auch untereinander nicht gleich graduiert. 

Wie alle iibrigen Methoden, gibt also auch diese (und diese weniger 
als andere) keine absolute!! Werte, die Befunde verscliiedener Untersucher 
sind sehlecht initeinander vergleiclibar, wie dies durch die Zahlenangaben vor- 
getauscht werden kdiinte. Auch setzt sie eine gewisse Einarbeitung liiit ilir 
voraus, die geringe Empfindliclikeit der Essbachreagens kleinen Eiweiss- 
sch wank ungen gegemiber inacht sie aber ganz unbrauchbar, da grobc Ei weiss - 
verinehrungen des Li<|iiors jederzeit leichter durch andere Re- 
aktionen festzustellen sind. Aus diesen Grunden wiirde ich mich 
auch nicht fiir berechtigt haiten, bei den Punktionen 2cem Liquor 
mehr zu entnehmen, uni diese Methode auszufiiliren. — Sicher i't 
auch die Greuze liiit 2—3 Tcilslrichcn fiir den normalen Liquor zu hoch an- 
gesetzt. 

Bisgaard 2 ) hat aus vorgleichenden Untersuchungen das ghiche 
Frteil gewonnen und es mit Zahlen belegt. Auf die allgemeinere An- 
wendung dieser Methode ist es zuriickzufiihren, dass wir iiber gewisse 
fundament ale Tatsachen der Liquorpathologie, wie iiber die 
Beziehungen des Gesainteiweisses zur positiven Phase I (Globulin- 
reaktion) zum Antikdrpergehalt des Liquors, iiber die H;iufigk< it 
der Eiweissvermehrung bei Meningitis u. a. keinen oder ungeniigenden 
Aufschluss aus der Literatur erhalten. — 

Aufrechts 3 ) Methoile ist ja gewissermassen nur die auf den 


1) Miinclm. nicd. Wochenschr. 1011. }>r. 47. 

2| Zcitschr. f. ges. I’sycli. u. Neurol. IV, S. 327. 

3) Peutsche nieil. Wochenselir. 10n0. Nr. 46. 
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Urin iibertragene Nisslmethode mit gewissen (unwesentlichen) quan- 
titativen Anderungen und leistet am Liquor eher weniger als die Nissl¬ 
methode. Auch Tsuchiyas 1 ) Modifikation, die erst fur den Liquor 
adaptiert werden miisste, diirfte nicht viel besser sein, wenn auch sein 
Reagens fur kleinere Eiweissschwankungen empfindlicher ist als die 
Pikrinsaure. Turner 2 ) fallte den Liquor mit gleichen Teilen absoluten 
Alkohols (5+5 ccm) und bestimmt ebenfalls die Hohe des zentri- 
fugierten Niederschlags; zu den andern Fehlern kommt hierbei noch 
der, dass auf diese Weise nicht das ganze Eiweiss gefallt wird. 

Lange 3 ) hat die Fallung mit neunfacher Menge Aik. absol. und 
die Beurteilung der rasch entstehenden Niederschlagsmenge emp- 
fohlen; normaler Liquor ergibt auch eine (aber ganz geringe) und an- 
anscheinend konstante Ausflockung, wahrend pathologische Punktate 
zum Teil sehr massige Sedimente zeigen, die sich leicht abschatzen 
lassen. — Nach eigenen Untersuchungen sind auch hier die schwa chen 
Vermehrungen mit Riicksicht auf die auch normalerweise entstehende 
Opaleszenz nicht ganz leicht abzuschatzen; jedenfalls hat diese 
bereits mit 0,1 ccm Liquor leicht ausfiihrbare Reaktion vor 
vielen andern erhebliche Yorteile und verdient deshalb 
noch ausgebaut zu werden. 

Weitere und genauere Schatzungsmethoden sind jene, welche 
die mit irgendeiner Fallungsreaktion erzeugte Triibung mit jener ver- 
gleicht, die in einer Fliissigkeit mit bekanntem Eiweissgehalt auf gleiche 
Weise entsteht (Turbido-, Diaphanometrie 4 * )). 

Auf diesem Prinzip beruht die von Mestrezat in grossem Um- 
fang und mit anscheinend bestem Erfolge angewandte „diaphano- 
metrische“ Methode. 

Je 2 ccm Fliissigkeit von 0,05, 0,1, 0,2 usw. bis 0,8°/ oo Eiweissgehalt 6 ) 
werden vorsichtig aufgekocht, mit 6 Tropfen Trichloressigsaure 1:3 versetzt 
und wieder erhitzt. Nach dem Erkalten werden die Rohrchen zugeschmolzen 
und im Autoklaven sterilisiert; in dem zu priifenden Liquor 6 ) wird ebenso das 

1) Zentralbl. f. innere Med. 1908. Nr. 5 und 24. 

2) Journ. of ment. science. 1910. Bd. 56, S. 485. 

3) Zeitschr. f. Chemotherapie usw. Bd. I, S. 44. 

4) Die Anwendung des Zeissschen Turbidometers (vgl. Schlesinger, Berliner 
klin. Wochenschr. 1911, S. 1888) hat sich mir vorliiufig nicht bewiihrt, da die Triibungen 
zu schwach sind. Hier sei vielleictit eingeschaltet, dass bisher alle optisch-instrumcn- 
tellen Methoden (Refraktometrie Reiss (Arch. f. exp. Pliarm., Bd. 51), Nissl (!. c.) 
u. a., Polarisation) eben wegen des niedrigen Eiweissgelialts des Liquors als nngeeignct 

befunden wurden. 

6) Mestrezac bereitet sich diese Lijsungen durch Verdiinnung eines gewichts- 
analytlsch bestimmten, einweissreichen llrins mit physiologiseher Kochsalzlbsung. 

6) Der eventuell verdiinnt werden muss. 

50* 
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Eiweiss gefiillt, nach % Stunde wird das Rohrchen mit den Testrohrchen 
verglichen, am besten, indem man durch sie hindurch (verschieden grouse) 
Druckschriften betrachtet. 

Nach Flach 1 ) ist die schwierige Bereitung der Testrohrchen und 
ihre geringe Haltbarkeit von Nachteil, die grosse Genauigkeit der 
Methode wird aber anerkannt. 

Auf ahnlichem Prinzip beruht das Albuminimeter von Walbum 2 ). 
das nach Geigers 3 ) Untersuchungen speziellbeiganzniedrigenEiweiss- 
werten ein scharfes Bestimmen zulasst und fur andere Korperfliissig- 
keiten als Urin besonders gut geeignet ist. Hier wird die durch Tri- 
chloressigsaure erzeugte Eiweisstriibung durch Verdvinnen mit *25 ° 0 
CINa auf die Durchsichtigkeit einer gegebenen Milchglasscheibe ge- 
bracht. 

Endlich sind noch Methoden angegeben und in ausgedehnterein 
MaBe verwendet worden, in denen durch VerdUnnung dcs zu unter- 
suchenden Liquors die Empfindlichkeitsgrenze irgendeiner Eiweiss- 
reaktion gesucht wird. 

Angistrou 4 ) hat die von Denigfcs fiir den Urin vorgeschlagene Methode 
bei der Liquoruntersuchung verwendet; danach gibt eine 0,l°/oo Eiweisslosung 
mit dem Tanretschen Reagens (Quecksilberchlorid 1,35, Jodkali 3,32, Wasser 
60, Eisessig 20) noch einen flockigcn Niederschlag, schwachere nur noch nielir 
oder weniger Starke Opaleszenz; jene Yerdiinnung, die eben noch den kOrnitren 
Niederschlag gibt, wird also 0,1 °/ 00 Eiweiss cnthalten. 

Wohl die am langsten im Gebrauch stehende dieser Methoden 
ist die von Roberts-Stolnikoff-Brandberg 5 ) fiir den Urin nn- 
gegebene, bei der die Salpetersaureunterschichtung angewandt wird; 
jene Fliissigkeitsverdiinnung, die innerhalb von 3 Minuten einen 
sehwachen, aber deutlichen Ring gibt, enthalt nach Brandberg 
Vao °/oo Eiweiss; war diese Verdiinnung z. B. eine 30 fache der Ausgangs- 
fliissigkeit, so enthalt dieser 30 X V 30 = l°/oo Eiweiss. 

Fiir den Liquor hat diese Methode wohl zuerst Pfaundler 6 ) 
in grosscrem Umfange verwendet, die Brauchbarkeit derselben (die er 
wiederholt durch Kjeldahlbestimmungen kontrolliert hat), gelit aus 
seinen Befunden ohne weiteres hervor. 


1) These de Paris. 1012. Nr. 418. 1 

2) Deutsche med. Woehenschr. 1808. Nr. 4<>. 

3) Geiger, (Quantitative Eiweissbestimnmng in Kdrperfliissigkeiten. Dissert. 
Jena 1811. 

4) Angistrou, 1. c., 158 cheniisch genau untersuchte Fiille. 

5) Vgl. Spiith, I'litersuchung des Darns. 3. Aufl. 1908. S. 4<J9. 

0) Pfaundler, Luiubalpunktioncn an Kindern. Wien 1899. 
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Ich selbst habe seit 1909 *) an iiber 800 Lumbalfliissigkeiten auf 
diese Weise den Gesamteiweissgehalt bestimmt und zugleich die iibrigen 
Eiweissreaktionen, die Zellbestimmung und Wassermannreaktion 
ausgefiihrt. Das hier Mitgeteilte beruht speziell auf den Erfahrungen 
mit diesem Material. Die Reaktion gibt bei einiger t)bung durchaus 
sichere und zuverlassige Resultate. Von grossem Vorteil ist die geringe 
Menge (0,5 ccm) von Liquor, die hierzu gebraucht wird, und an der 
man obendrein vorher noch die Globulinreaktionen vornehmen kann. 

0,5 ccm Liquor werden mit gleichviel gesattigter neutraler Ammonsulfat- 
losung unterschichtet; eine etwa rasch entstehende Ringbildung (Reaktion 
nach Ross und Jones, siehe spater) wird notiert, hierauf wird das Rbhrchen 1 2 ) 
geschiittelt und 3 Minuten stehen gelassen (Nonne-Apelt Phase I; siehe 
spater). Nun werden 4 ccm physiologischer Kochsalzlosung hinzugefiigt, 
wobei sich die Globuline wieder Ibsen (tlberspiilen in ein grosseres Rohrchen); 
von dieser Stammlosung 1:10 werden nun je nach dem zu erwartenden Eiweiss¬ 
gehalt, fiir den wir in der Starke der anderen Eiweissreaktionen ungefahr einen 
Anhaltspunkt haben, Verdiinnungen gemacht und mit HNO a 3 ) unterschichtet. 

Um von der Beleuchtung unabhangiger zu sein, gebrauchte ich stets einen 
(aus einem Rontgenplattenkarton 24x36x4 cm hergestellten) lichtdichten, 
innen mit Tusche geschwarzten Kasten, der an einer Schmalseite offen und mit 
einem der Stirn angepassten Ausschnitt (zum Ansetzen vor die Augen) versehen 
war; diesem gegeniiber finden sich am Deckel in einer Reihe 7 Locher, in die die 
peinlich sauberen, beschickten Rbhrchen hineingesteckt werden; das Ganze 
wurde unter eine Gliihlampc dergestalt gehalten, dass das jeweils beobachtete 
Rbhrchen direkt unter dem Lichte stand. Eine nach 3 Minuten eben sichtbare 
Ringbildung gait als Grenzverdiinnung, die mir bei dieser Anordnung etwa 
x /«o°/oo Eiweissgehalt entsprach. (Anfangs als ‘/mVoo angenommen.) Wenn 
auch dieser Wert nicht ganz konstant ist fiir die einzelnen Eiweissfraktionen 4 ) 
(das gleiche gilt iibrigens fur alle indirektenEiweissbestimmungen), soempfiehlt 
es sich doch fiir den einzelnen Untersucher, ihn fiir seine Beobaclitungen durch 
Vergleichsuntersuchungen zu bestimmen, da durch die Urarechnung die per- 
sonliche Gleichung, die bei der Beobachtung der Endreaktion wesentlich mit- 
spricht, nach Tunliehkeit ausgeschaltet wird und die erhaltenen Werte ver- 
schiedener Untersucher annahernd vergleichbar werden. 

Beispiele fiir die Verdiinnungsreihcn: 

0,6, 0,5, 0,4 0,3, 0,2, 0,1 Liquor 1 : 10 werden mit 0, 0,1, 0,2, 0,3, 0,3 und 
0,4 Kochsalzlosung gemischt, was die Reihe 1 : 10, 1:12 ' ■>, 1:15, 1: 20, 1: 25, 
1: 30 ergibt. 


1) Monatsschr. f. Psychiatr. 1909. Bd. 26, Ergiinz.-IIeft, S. 196. 

2) 1 cm breit, 9 cm Jang aus diinnem Glas. 

3) Der offizinellen Salpetersiiure (Acid. nitr. purum) von 25 Proz. und vom spez. 
Gewicht von 1 • 15, oiler mit stiirkerer (etwa 30 Proz., 1 -20 spez. Gewieht). 

4) Insbesondere die „Essigsiiurek6rper“ (siehe spater) schcinen andere Werte 
zu geben. 
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0,2, 0,2, 0,1 0,1, 0,1, 0,1, 0,1 Liquorverdiinnung + 0,4, 0,6, 0,4, 0,5, 0.6, 
0,7, 0,9 Kochsalzlosung geben 1: 30, 40, 50, 60, 70, 80, und 100 usw. 

Die Unterschichtung erfolgt mit fein ausgezogener Pipette, von der schwa- 
cheren zur starkeren Konzentration; die Beriihrungsstelle muss haarseharf seiu. 

Die gleiche Methode hat Bisgaard 1 ) (234 Falle) angewendet 
(dabei analog auch die Globuline zu bestimmen versucht; siehe aber 
dariiber spa ter); er vermeidet aber eine Umrechnung der Werte in 
Gewichtsprozente. Fiir eine approximative Schatzung empfiehlt er 
die Unterschichtungsprobe bei einer Verdiinnung von 1: 25; Ausbleiben 
dcs Ringes nach 3 Minuten bedeutet negative, zarte Entstehung schwach 
positive, starke Ringbildung erheblichere Eiweissvermehrung, wobei 
aber von B. die Art der Beleuchtung, die wesentlich ist, nieht erwiihnt 
wird. Markus 2 ) nennt Brandberg + oder + + , je nachdem der 
Salpetersaurering innerhalb 3 Min. in der 2. oder 3. Verdiinnung deut- 
lich auftritt, und + + +, wenn er in letzterer sofort da ist. 

Nach Flach 4 ) tritt der Salpetersaurering bei normalem Eiweiss- 
gehalt des Liquors (0,2 °/oo) se h r zart, aber sofort auf, bei 0,1 °/oo Ge- 
halt allmahlich in 1—2 Minuten; er bestimmt durch Verdiinnung 
diese Grenze, wozu er etwa 1 ccm Liquor gebraucht. 

Von Ameseder ist fiir die Brandbergsche Eiweissbestimmungs- 
methode im Urin ein Apparat konstuiert worden 3 ), bei dem in ingenioser 
Weise gleichzeitige Unterschichtung ermoglicht und die Ringbeobachtung 
erleichtert ist; von Dlabac 4 ) ist auch auf die Verwertbarkeit 
dieses Apparates fiir die Liquoruntersuchung hingewiesen worden, 
doch braucht man 5—10 ccm Liquor hierzu. 

Beziiglich der Genauigkcit all dieser Methoden gilt wohl das. 
was Augistrou fiir seine Methode sagt: dass sie zwischen 0,15 und 
1 °/oo sehr genau ist und auch bei Werten von iiber ^ °/oo Anniiherungen 
bis auf 0,2 bis 0,3 Voo gestattet. Die verschiedenen Angaben fiir die 
Hellersche Probe zeigen aber, wie wesentlich hier die iiusseren I'm- 
stande (Beleuchtung) die Beobachtung beeinflussen. 

Im allgemeinen gehoren exaktes Arbeiten und Ubung zu 
alien diesen Methoden, bei den zuletzt angefuhrten, mit Verdiinnungen 
arbeitenden spielt, wie erwiihnt, noch die personliche „Gleichung“ 
eine Rolle, die einfachercn Methoden von Mestrezat, Walbum er- 
fordern ca. 2 ccm Liquor, doch liesse sich die Menge noch reduzieren. 

Im allgemeinen liisst sich, wie im 2. Teil ausgefiilirt werden wird. 

J) Bisgaard, Zeitschr. f. d. ges. Neurol, u. Psych. Bd. 14, S. 320. 

2) Flach, 1. c. 

3) Bei Hugershoff, Leipzig, Preis 65 Mark. 

4) Meutsehe med. Wocheusehr. 1011. S. 1523. 
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aus dera positiven Ausfall bestimmter Globulinreaktionen ein Urteil 
auch iiber den Gesamteiweissgehalt gewinnen, und das dlirfte in praxi 
vollauf geniigen. 

Fur grossere Untersuchungsreihen aber, vor allem beira Verfolgen 
der Liquorveriinderungen bei einer bestimmten Krankheit, insbesondere 
bei Fragen iiber die Chemie und Pathologie des Liquors wird die 
exakte Durchfiihrung irgendeiner quantitativen Schatzungsmethode zu 
fordern sein. — 

Endlich seien kurz einige Reaktionen erwahnt, die von den Autoren 
z. T. als Eiweissreaktionen beschrieben wurden, dabei aber auch andere 
Veranderungen anzeigen, und z. T. als besondere biologische und 
diagnostische Methoden veroffentlicht wurden, ohne mehr zu sein 
als Indikatoren fur die Eiweissvermehrung. Wir meinen die von 
Mayerhofer angegebene Bestimmung des Reduktions-Index, die 
von Lange eingefiihrte Goldsolflockung, die Hamolysinreaktion 
von Weil und Kafka, sowie die Feststellung der Hemmung der 
Taurocholhamolyse (Danielopolu). 

1. Reduktionsinde x. Mayerhofer 1 ) bestimmt die „organischen 
und organisierten Substanzen“ in einem ccm moglichst frischen un- 
zentrifugierten Liquors durch Permanganattitration nach Kube 11- 
Tie man n und nennt die Zahl der verbrauchten ccm Vio N*KMm0 4 - 
losung „Reduktionsindex“. — Er setzt den Wert seiner Methode gleich 
dem einer „quantitativen Eiweissbestimmung“. 

Die Technik ist geniigend einfach, erfordert aber Obung, sowie 
eine (zeitraubende) haufige Einstellung der Losungen. Die Resultate 
sind klar und gut vergleichbar, und zahlenmassig zu fi- 
xieren. 

Mayerhofer betont den diagnostischen Wert des erhohten Index 
speziell unter Beriicksichtigung des Sinkens desselben in den einzelnen 
Fraktionen einer Punktion, des Steigens im Verlauf. tuberkuloser 
Meningitiden; er betont ferner den prognostischen Wert bei epidemischen 
Meningitiden, da derR. J. bei giinstig verlaufenden Fallen auf die intra- 
lumbale Injektion im spezifischem Serum anscheinend rasch absinke 
<1 Fall!). 

Simon hat die diagnostische Verwertbarkeit des Symptoms fur sich 
angezweifelt, Mayerhofer demgegeniiber auf eine sinngemasse 

1) Mayerhofer, Wiener klin. Wochenschr. 1910, Nr. 68; 1911, Nr. 6. — Simon, 
ebenda, 1911, Nr. 3, Nr. 8. — Lateiner, ebenda, 1911, Nr. 22. — Mayerhofer und 
Neubauer, Zeitschr. f. Kinderheilk. Ill, S. 55, ausserdem wird die Bestimmung des 
Reduktionsindex in einigen Referaten und (speziell amerikanischen) Arbeiten der neueste 
Zeit erwahnt, ohne dass sich hier Nachpriifungen oder begriindete Stellungnahmc 
fiinden. 
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Anwendung der Methode und die logische Verwertung der 
Befunde Wert gelegt. 

WirmiissenunsdieFrage vorlegen: Zeigt uns der Reduktions- 
index etwas an, was wir nicht durch die Zell- und Eiweiss- 
untersuchung feststellen konnten? 

Er ist abhangig vom Zell-, vom Eiweissgehalt, und von den 
iibrigen organischen Substanzen des Liquors. Die beiden ersten 
Faktoren sind (praktisch genommen) Konstanten im normalen Liquor, 
nicht aber der dritte, der bei Stoffwechselerkrankungen sich wesentlick 
andern kann, innig von der wechselnden Blutzusammensetzung abhiingt 
(Zucker-, Acetongehalt beim Diabetes, Harnstoff- usw. Yermehrung 
bei Nephritis; Milchsaure), auch Medikamente (Urotropin) enthalten 
kann. 

Der Index wird also auch bei normalem Zentralnerven- 
system keine Konstante sein konnen (vgl. Mayerhofers 
und Simons Befunde bei Enteritis), wenn auch hier wohl nicht be - 
stimmte Hohen iiberschreiten. 

Bei Meningitiden nehmen Zellen und Eiweiss erheblich zu, ebenso 
wohl ein Teil der iibrigen organischen Substanzen, wahrend der Zucker 
z. B. auch schwinden kann. —Zweifellos muss also hier der Re- 
duktionsindex erhoht sein, diese Erhohung muss aber in 
jedem pathologischen Liquor nachzuweisen sein. 

Das diagnostisch bedeutsame Verhaltnis der Zell- 
vermehrung zum Eiweissgehalt (hohe Zellzahlen und miissige 
Eiweissmengen und umgekehrt) kann aber durch den Index 
nicht ausgedriickt werden. 

In einer gewissen ziemlich breiten Zone kann der Index so wohl 
dem meningitischen wie dem nichtentziindlichen Liquor zukommen 
(z. B. Werte unter 2,2 in 3 Lateinerschen Fallen tuberkuloser Menin¬ 
gitis, sowie z. T. (in einzelnen Fraktionen) bei 5 weiteren Fiillen der 
gleichen Krankheitsgruppe; die gleichen Werte bei meningealgcsunden 
Siiuglingen (Enteritis) bei Mayerhofer, Simon; Nephritiden und 
Uriimien sind nicht untersucht worden, werden aber vermutlich auch 
bei intaktem Zentralnervensystem ausnehmend hohe Reduktions- 
werte ergeben 1 ). Die Reaktion ist also nicht empfindlich. 
worauf Simon hingewiesen hat. 

Was das von Mayerhofer bcsonders betonte Sinkcn des Index in den 
einzelnen Fraktionen der gleichen Punktion anbelangt, so ist doeh die.-em 
wohl ein diagnostisehor Wert kaum zuzusprechen; (die „Sediinentierung" 
kann viel eini'aeher durch 2 Ziihlkannnerzahlungen festgestellt werden). Das 


1) Vgl. Mestrezat; Comba u. a. (zit. nach Mestrezat, S. 254) fatnb'n hi.r 
si hr hohen Reststick>toff des Liquors. 
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entgegengesetzte (steigende) Yerhalten normaler Flussigkeiten hat Lateiner 
nicht bestatigt. Wenn aber die Beriicksichtigung dieser sinkenden oder steigen- 
den Tendenz fiir die Beurteilung des Red.-I. wesentlich sein sollte, so wiirde 
bereits dies die Melhode komplizieren, nur fUr Falle mit mehr Ldquorentnahme 
verwendbar machen, und gegeniiber den Zell- und Eiweissreaktionen (Nonne- 
Apelt, Pandy; siehe II. Teil) unbrauchbar erscheinenlassen, da diese letzteren 
das Yorhandensein entzundlicher Liquorveranderungen durchaus eindeutig in 
viel einfacherer Weise erkennen lassen. — Bezuglich des differential- 
diagnostischen Wertes (Falle XII—XV der 1. Arbeit; ferner Mayerhofer und 
Neubauer) raiisste erst der Beweis erbracht werden, dass die Reaktion mehr 
leistet als die uberaus einfachen Zell- und (qualitativen) Eiweissreaktionen, 
(die Moritz-Rivaltasche Probe, ist, wie im III. Teil ausgefuhrt wird, im 
Liquor sehr inkonstant; gerade auf diese allein aber nimmt Mayerhofer 
in der ersten Arbeit Bezug). Dass dies sehr unwahrscheinlich ist, erhellt 
aus Vorstehenden. Auch die prognostische Bewertung des Falles 16,1. c. wird 
wohl in mindestens ebenso sicherer Weise aus dem klinischen Ver- 
halten (Temperatur!), klarer aber aus der Zellzahlung hervorgegangen sein 1 ); 
die bekannte, sehr rasche Resorption auch sehr eiweissreicher Flussigkeiten 
aus dem Lumbalsack (fremden Serums bei therapeutischen Injektionen, eigenen 
Blutes bei Meningealapoplexien) ist durch fortlaufende Eiweissuntersuchungen 
(selbst nur durch die Phase I-Reaktion von Nonne-Apelt) sehr schon und 
viel ein deutiger zu erkennen. 

Wir werden also sagen: Zell- und Eiweissgehalt sind im 
normalen Liquor fast konstant; ihre Beurteilung in einem 
gegebenen Fall muss erheblich sicherere Schliisse zulassen 
als eine Reaktion, die von zahlreichen, untereinander nur 
in lockeren oder gar keinen Beziehungen stehenden Fak- 
toren beeinflusst wird und bereits bei normalem Zentral- 
nervensystem starker variiert; zudem sind Zell- und Ei- 
weissuntersuchung einfacher und unentbehrlich, so dass 
die Bestimmung des R.-I. nur neben diesen erlaubt ware. 

Da rair aber Mayerhofers Gedanke gliicklich erschien, fragte ich mich: 
Lassen sich Gesetzmassigkeiten im Reduktionsindex von zentri- 
fugiertem, zellfreiem Liquor erkennen, zugleich unter Beriicksichtigung 
des Eiweissgehaltes ? Die in dieser Richtung vorgenommenen Untersuchungen 
gab ich vorlaufig auf, da im zentrifugierten Liquor die Unterschiede 
zwischen normaler und pathologischer Lumbalfliissigkeit kleinere 


1) In diesen Fallen bietet in der Rege! bereits das makroskopische Aussehen des 
Liquors (iiber das Mayerhofer bei den spateren Punktionen niehts berichtet) ausserst 
priignante Unterschiede, indem die durch hochgradige Polynukleose bedingte Triibung 
wesentlich abnimmt oder gar schwindet; nun findet man auch eine Zunahme der Lym- 
phocyten, wobei aber im Gegensatz zu den prognostisch ungiinstigen Fallen auch der 
Eiweissgehalt abnimmt; ich glaube auch nicht, dass in Mayerhofers Fall das ..post 
Seruminjcktion 11 als ein ,,proj)ter lioc“ erwiesen ist. 
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warden, und der Red.-Index beziiglich der Eiweissreaktionen 
keine deutliche Gesetzmassigkeit zeigte. 

Die Bestimmung des Reduktionsindex nach Mayerhofer kann 
also vorlaufig keinen praktischen Wert haben; ob und wie we it sie uns 
theoretische Fragen der Losung naher bringt, bleibt abzuwarten. 

Mit dieser Ablehnung der klinischen Dignitat der Methode ist natiirlich 
nicht etwa gesagt, dass sie nichts leisten wiirde; dass sie auoh brauchbare 
Resultate gibt, zcigt die Arbeit von Mayerhofer und Neabauer: keines- 
wegs aber deckt sie „so rasch wie keine andere“ Methode pathologist-lie 
Prozesse aaf, denn sie ist gegeniiber den andern aaf Nachweis 
entziindlicher Prozesse zielenden Untersuehangsmethoden (Zell-, 
Eiweissreaktionen) nach jedcr Richtung hin im Nachteil; and ciiien 
Schlass aas dem niedrigen Redaktionsindex za ziehen in Fallen, wo ..stauhige 
Trubang und schappige Gerinnung oder selbst angedeutete Schleierbiidung 
den Liqaor ausserlich sehr ahnlich macht den Punktaten bei echten Fnt- 
ziindungen 11 , dtirfte unerlaubt sein, denn wo solche Triibungen dart-h Zollen 
und Fibrin und nieht (lurch Verunreinigungen bedingt sind, liegt ein entzund- 
1 icher Licpior vor. 

2. Goldsolflockung. Lange 1 ) hat die Ausflockung kolloidalon 
Goldes durch Liquor untersucht und fiihrt die sehr interessanten Re¬ 
sultate auf qualitative Unterschiede in der Mischung der 
Eiw'eisskorper zuriick. Ich habe die Reaktion an sehr grossen und 
verschiedenartigem Material mit MaaB und Ropert nachgepriift. 
die Resultate sind bereits abgeschlossen und bestatigen die Befunde 
Langes. Es sei auf die betreffenden Publikationen verwiesen, bier 
sei nur das betont, dass der hohe diagnostische Wert dieser 
Reaktion darin liegt, dass sich fiir die luetischen und metaluetischen 
Affektionen des Zentralnervensystems eine ganz bestimmte Floekungs- 
zone findet; bzw. der Ursachen der Reaktion sei nur gesagt, dass sie 
zwar vom Eivveiss- und Elektrolvtgehalt des Liquors abhangig ist. da-s 
ich aber sonst Langes Auffassung, dass sie qualitative Differenzen der 
Ehveisskorper aufdccke, auf Grund der Untersuchungen nicht toile. 
vielmehr scheint mir hier bei den luetischen Fallen eine Kolloid- 
flockung analog der Porges-Meierschen (von Hermann und 
Perutz kurzlich modifizierten) Flockungsreaktion 2 ) vorzuliegon. al*o 
handelt es sich um Yerhaltnisse, die mit Immunitatsreaktionen einhcr- 
gehen, liier also nicht weiter in Betracht kommen. — 

d. Von der Wei 1 -Kafkaschen Hamolysinreaktion glaulv ich 
gezeigt zu haben, dass sie bei jedcr starkcren Liquoreiweissvennchraug 


1) Berliner klin. Wochcnschr. 1912, Nr. 19. Zeitschr. f. Chemoth. I, 1. Heft. 

2) Vgl. Klien. Fesfschr. t'. Flechsig, Mon. f. Psvch. 1909. Btl. 2G. Ergiinz.-H- it. 
S. 180. 
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vorkommen kann, diagnostisch aber uns vorlaufig viel weniger sagt, 
als die einfachen Eiweissreaktionen 1 ). Sichcr sind auch die von den 
Autoren angegebenen differential-diagnostischen Momente zwischen 
Lues cerebri und Paralyse falsch; auch fur den Komplementnachweis 
(der ebenfalls zuerst Weil und Kafka gelungen ist) konnte ich mit 
einer eigenen, verbesserten Technik keine diagnostische Indikation 
auffinden, da es mir gelang, die Parallelitat des Auftretens von Kom- 
plement und Fibrinogen (und der Essigsaurereaktion) im Liquor aufzu- 
decken. Da die Hamolysinreaktion auch technisch kompliziert ist und 
auch vom Antikorpergehalt des Serums abhangt, glaube ich nicht, dass 
sie vorlaufig irgendwie zu diagnostischen Zwecken verwertbar wird. 

4. Endlich hat kurzlich Danielopolu 2 ) eine Reaktion zur Unter- 
scheidung von Meningitis und Meningismus angegeben, die darin be- 
steht, dass Meningi tisli quor die Taurocholhamolyse 
((Hunde-erythrocyten gegenuber) starker hemmt als normaler 
Liquor. Lumbalflussigkeit von chronischen Nervenerkrankungen 
(Paralyse) gibt auch diese Hemmung. — Da Serum, resp. Serum- 
ciweisstoffe diese Hemmung in hohem Grade zeigen, liegt es nahe, 
diese Reaktion einfach auf die Eiweissvermehrung des Liquors bei 
Meningitis, bei Paralyse usw. zuriickzufiihren. Danach ware diese 
Reaktion nur ein Anzeichen von Eiweissvermehrung, welch 
letztere naturlich leichter durch chemische Reaktioncn 
aufzudecken ist. — 

Damit waren wohl die wichtigsten, zum Gesamteiweissgehalt des 
Liquors in Beziehung zu setzenden Reaktionen besprochen und gewertet. 
Wir werden sehen, dass auch auf einzelne Eiweissfraktionen (Globuline) 
zielende Reaktionen in enger Beziehung zum Gesamteiweiss stehen, 
also streng genommen von diesem nicht zu trennen sind. — Ehe wir auf 
das Nachfolgende eingehen, ist es aber notwendig, den normalen Eiweiss¬ 
gehalt des Liquor genauer zu prazisieren und abzugrenzen. 

Nach meinen erwahnten Untersuchungen gibt unter den be- 
schriebenen Bedingungen ein normaler Liquor in den Verdiinnungen 
1 : 10 bis 1 : 15 noch innerhalb 3 Minuten einen zarten Ring mit 
Salpetersaure 3 ); das entsprache also 0,2—0,25 °/ (K ,; niedrigere Wertc 
kommen nur ausnahmsweise vor; Werte von 1 3 0 oo (1 : 20) ab im 


1) Zalozierki, Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilk. Bd. 46, S. 1D5!.; ebenda 
Litcratur, femer S. 4< >9 f. 

2) Wiener klin. Wochenschr. 1912, Nr. 40 und Coniptes r. Soc. Biol. 1910. Bd. 69, 
S. 257; Bd. 70, S. 1055. 

3) Wo 1: 15 negativ war, fand sich, wo dies untersucht wurde, ein Ring 1: 12; 
(also 0,2 n / 00 ) '• meist unterblieb aber eine genauere Bestimmung. 
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absolut blutfreien Liquor sind wohl bereits als pathologiseh zu 
betrachten x ). 

Mit diesen Feststellungen sind die Angaben von Anglada (0,1 bis 
0,2 %o normaler, 0,3—0,5 %(, bereits pathologischer Gehalt), von 
Mestrezat, der 0,13—0,3°/oo Eiweissgehalt als normal rechnet, von 
Augistrou, der in 29 normalen Fallen nie iiber 0,23Eiweiss fand, 
und Werte von 0,3—0,32%o als pathologiseh ansieht, involler t'ber- 
einstimmung; Nawratzki fand bei 10 Kalbern Werte von 0,16 bis 
0,28 Yqo, Pfaundler findet in der Norm fast stets 0,03°/ o odor etwas 
darunter, einmal 0,04 °/ 0 , so dass er als die Grenzwerte 0,02—0,04° 0 
festlegt. Bisgaard setzt die physiologische Maximalgrenze fiir das Ei¬ 
weiss auf 1 : 20 (Brandberg), was nach seinen Tabellen vielleicht schon 
etwas zu hoch gegriffen ist, immerhin gut mit unseren Feststellungen 
ubereinstimmt 2 ); natiirlich liessen sich die iibereinstimmenden Angalten 
der Literatur leicht verzehnfachen, doch sind nur neuere Autoren mit 
gros8em Material und moglichst exakten Untersuchungen angefiihrt. 

Quincke nennt den normalen Eiweissgehalt 0,2 — 0,5°/oo’ die Zahl 
0,2°/ 00 = 1 / 5 °/oo ist wohl der allgemein anerkannte und richtige Wert, 
betont sei nur, dass nach neueren Auffassungen, denen ich mieh an- 
schliesse, die obere Grenze niedriger, bei etwa 1 / 3 °/oo 

i 

II. Die Beteiligung einzelner Eiweissfraktionen am normalen und patho- 
logischcn Liquoreiweiss; iiber die „Globulin“reaktionen von Nonne 
und Apelt, Ross und Jones, Noguchi, Pandy und iiber Ver- 
suche, die „Globuline“ quantitativ zu bestimmen; deren Vermehrung 
in Beziehung gesetzt zum Gesamteiweiss. 

Eine weitere wichtige und noch nicht einheitlich beantwortete 
Frage ist die nach den verschiedenen Eiweisskorpern im normalen 
und pathologisohen Liquor. Zuniichst sei von den nur im pathologischen 
Liquor vorkominenden Eiweissarten abgesehen und die Bedeutunc 
der Globulin- und Albuminfraktion diskutiert. 

Es darf heute wohl als erwiesen gelten, dass das Eiweiss der ner- 
malen Zerebrospinalfliissigkeit aus Serumalbumin und Globulinen 
besteht, wobei letztere erheblich iiberwiegen; die Angabe von Halli¬ 
burton, der normale Liquor enthalte Albumosen, ist wohl mit Sieher- 
hoit widerlegt (wenn auch Roll in in seinem Leitfaden sie noch an¬ 
il Oline class solehe bereits eine meningeal? Affektion bedeuten mii>mn; 
vgl. Mestrezat, Augistrou, deren Refund? geringer Eiwcissvermehrungeii imt>r 
*4° 00 ) bei Alkoliolismus usw. ich best lit igen kann. 

2) Wndurch die Zuverliissigkoit der nur als Scbatzungsmetlioden von un- !»•- 
werteten Reaktionen erwiesen ist. 


Goc igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



tlber den Eiweissgehalt der Zerebrospinalfliissigkeit. 


797 


fiihrt); dies steht ira Einklang damit, dass auch normales Serum und 
die Lymphe keine primaren Eiweissabbauprodukte (oder hochstens 
nur spurweise solche) enthalt. 

Die Globulinfraktion ist unter den Eiweisskorpem die labilere, 
sie kann durch Kohlensaure, durch Verdiinnen mit destilliertem Wasser 
(in dem sie sicb nicht lost), durch Aussalzen mit Neutralsalzen (Ganz- 
sattigung mit MgS0 4 Hammarsten, Halbsattigung mit Ammonium - 
sulfat Hofmeister) gefallt werden, bei schwachen Losungen erst 
nach Stunden, wahrend die Albumine noch in Losung bleiben. Mit 
den Globulinen teilen auch andere Eiweisskorper (Proteide) und be- 
stimmte Albumosen die leichte Aussalzbarkeit usw., und deshalb sagt 
uns der positive Ausfall derartiger Reaktionen noch nichts iiber den 
wirklichen Globulingehalt. Man tut also besser daran, die durch Aus- 
salzung getrennten Liquoreiweisskorper mit Nonne als Phase I (ge- 
fallte E. K., hier die Globuline) und als Phase II (Albumine, gelost 
bleibend) zu bezeichnen. 

TJber die Beteiligung dieser beiden Fraktionen an dem Liquor- 
eiweiss in normalen und pathologischen Fallen herrschte noch bis vor 
wenigen Jahren grosse Verwirrung, die vor allem durch ungeniigende 
Beriicksichtigung der Feststellungsbedingungen verursacht waren. 
Auch im normalen Liquor kann man, soweit ich dies untersucht 
habe, regelmassig 1 ) durch Halbsattigung mit Ammonsulfat Eiweiss¬ 
korper fallen, was oft erst nach einigen Stunden als ganz zarte 
Opaleszenz sichtbar wird 2 ); nach 24 Stunden scheiden sich diese als 
kleines Wolkchen aus 3 ). 

Bei Nachpriifung der Nonne-Apeltschen Reaktion, auf die gleich 
einzugehen sein wird, hat auch Smidt 4 auf die Regelmassigkeit solcher 
,,Spur Opaleszenz“ nachdriicklich hingewiesen. 

Die ersten franzosischen Arbeiten, die sich mit dem Eiweissgehalt 
des Liquors beschiiftigen — die von Widal, Sicard und Ravaut, 
Guillain und Parant, Monod berucksichtigen bereits ,,Globuline“ 
und „Albumine“. Widal, Sicard und Ravaut 5 ) sattigten den 
Liquor mit MgS0 4 in Substanz und beobachteten stets eine Yermehrung 
der ,,Globuline“ (Triibung) bei progressiver Paralyse, Tabes usw.; 
sie wiesen darauf hin, dass neben der Koch probe gerade 
die Globulinreaktion niitzliche Aufschlusse gebe, jedoch 

1) Nach Bisgaards Tabcllcn nur fast iinnn-r, hier jedoch nur 3 Minuten 
Beobachtungszeit. 

2) Im beschriebenen lichtdichten Ivasten viol sinnfalliger. 

3) Dies ist cin dureliaus normales Verhalten. was Lange gegeniiber bctont sei. 

4) Dissertation. Jena 11*10. 

5) 1. c. 
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die Zytodiagnose nicht ersetzen konne, da die Ubergange zwischen 
normalem und pathalogischem Globulingehalt fliessende seien, da 
ferner auch Blutgehalt des Liquors store. Guillain und Parant 1 ) 
fallten die Globuline in Kalte mit einer gesattigten Losung von MgS0 4 . 
Monod 2 ) kochte den mit MgS0 4 halbgesattigten und angesauerten 
Liquor und bezeichnete dies als Globulinreaktion. Von spate re n 
Untersuchern (Nissl, Schonborn, Henkel) wurden teils un- 
geeignete Methoden benutzt oder doch regellose Befunde erhoben. 
und erst Nonne 3 ) gebuhrt das unbestreitbare Verdienst, die Verhalt- 
nisse geklart zu^haben, indem er mit Apelt die Halbsattigung mit Am- 
moniumsulfat als drei Minutenprobe an sehr grossem Material unter* 
suchte und empfahl; urspriinglich glaubte Nonne damit eine cha* 
rakteristische Reaktion fur die luetischen Nervenleiden gefunden zu 
haben, erweiterte aber dann seine Schliisse dahin, dass eine Globulin- 
vermehrung im Liquor (= positive Phase I) bei Ausschluss arti- 
fizieller Blutbeimengung zum Pimktat ein organisches zentral 
nervoses Leiden beweise. Dieser Satz ist von alien Nachunter- 
suchern bestatigt worden. — 

2ccm 3 Liquor 4 ) werden mit 2 ccm 3 einer gesattigten neutral reagiorenden 
Losung von Ammonium sulfuric, purissimum Merck gemischt und nach 3 Mi- 
nuten mit dem nicht behandelten Liquor verglichen; wenn kein Untersolmd 
zwischen beiden Rohrchen zu sehen ist, oder nur ein ganz zarter bei bestitmuur 
Abblendung des Lichtes („Spur-Opaleszenz“), ist die Reaktion negativ, beiopa- 
lcszenz und Triibung in dem Untersuchungsrohrchen sprechen wir von posi- 
tiver Phase I. Dem normalen Globulingehalt des Liquors haben 
die Autoren dadurch Rechnung getragen, dass sie die .,Spur- 
Opaleszenz“ zu den negativen Fallen rechneten und die Be- 
obachtungsdauer auf 3 Minuten beschrankten, was Smidt 5 ) bei 
seiner Ablehnung der Reaktion nicht beriicksichtigt. 

Trotz dieser genauen Angaben ist es ohne Ubung oft nicht leieht, zwischen 
„Spur-Opaleszenz“ und Opaleszenz zu unterscheiden; da die Reaktion 
nur durch eine Zunahme normaler Liquorbestandteile entsteht, 
miissen, da eine solclie Zunahme nicht sprunghaft erfolgen kann, alle l her- 
gauge zwischen sicker negativer und sicher positiver Reaktion 
exist ieren, was bereits Widal fitr seine Globulinreaktion betont hat. 

Ich liabe mir dadurch geholfen, dass ich negative und positive Reak- 
tionen verschiedenen Grades in Ridirclien mit einer Glasperle (nach dcr Art des 


1) 1. e. 

2) Thiso do Paris 1JI02. 

3) Archiv f. Psychiatr. 43. 

4) Wir nohmon mit Vortoil nur 0.4—0.5mn 3 und gebrauchon kleinore R«»brrl'.r. 
wodurrh dio Roaktion koinoswogs an Sioborheit vorliort. 

5) 1. r.; auch Richter (Ztschr. f. ges. Neurol. Orig. I.) rechnet die „ N ]oir 
()paleszenz“ zu dm positiven Fallen. 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



tlber den Eiweissgehalt der Zerebrospinalfliissigkeit. 


799 


Testrohrchens beim Hamoglobinometer Sahlis) zuschmolz und mir so eine 
Reihe verschiedener Triibungen herstellte; das zu beurteilende Rohrchen 
wurde nach mehrstihidigera Stehen mit den Testrohrchen verglichen. 

Bei der Beurteilung schwacher oder unsicherer Reaktionen werden wir 
uns auch nach dem klinischen Bild, nach den andern Liquorsymptomen (Lym- 
phocyten, Wassermann) richten diirfen. 

Hat man gleichzeitig andere Kriterien fur eine (entziindliche) Liquorver- 
anderung, etwa eine Zellvermehrung, oder liegt ein Krankheitsbild vor, das er- 
fahrungsgemass sehr haufigLiquorveranderungen aufweist(Tabes), so wird man 
eher geneigt sein, schwache Opaleszenzen als positiv zu bezeichnen. Im all- 
gemeinen werden wir also diagnostisch nur eine sichere Opaleszenz als 
positive Phase I verwerten diirfen und schwachere Reaktionen nur im 
Zusammenhang mit andern Liquorveranderungen (Lymphocyten, Wasser¬ 
mann) als sicher pathologisch bezeichnen diirfen. In diesem Sinne schliesst 
also der negative Ausfall der Phase I noch nicht eine (geringe) 
Globulinvermehrung aus. — 

Wichtig ist die Zuverlassigkeit des Reagens, da saures Reagens auch in 
normalem Liquor Triibungen erzeugt, ammoniakhaltiges wieder zu wenig 
empfindlich ist. Dies erklart sich durch die Entstehung von leicht fallbaren 
Azidalbuminen, resp. stabileren Alkalialbuminalen. Das gewbhnliche Ammon- 
sulfat des Handels ist ganz unbrauchbar. 

Nonne und Apelt brachten die Wichtigkeit ihrer Reaktion 
in Gegensatz zur Lymphocytose, welches Symptom sie insbesondere 
bei Luetikern als banales Zeichen auffassten. Wir werden wohl heute 
geneigt sein, auch jede deutlichere Zellvermehrung des Liquors speziell 
bei Syphilitischen ernster zu nchmen; sicher ist jedoch die positive 
Phase I der Ausdruck einer intensiveren, w r eniger fluchtigen 
und hartnackigeren anatomischen Lasion. Nicht jede orga- 
nische Erkrankung des Zentralnervensysteins fiilirt zu dieser Liquor- 
veranderung, bestimmte Krankheitsgruppen zeigen sie fast nie, gewisse 
andere in wechselndem Prozentsatz, wieder andere gehen sehr regel- 
massig damit einher (Metalues, Meningitis 1 ); es sind die gleichen Leiden, 
die in ahnlichen Prozentsiitzen auch Zellvermehrung im Liquor zeigen 
und mit Erhohung des Gesamteiweiss einhergehen; die Beziehungen 
zwischen „Globulin“vermehrung und Pleozytose (beide Sym- 
ptome sind meist miteinander vergesellschaftet) sind in der Literatur 
geniigend diskutiert, auf die engcren zwischen positiver Phase I und 
Eiweissvermehrung iiberhaupt, soil noch eingegangen werden. 

Vorher sind noch zwei weitere „Globulin“reaktionen anzufiihren, 
die, da sie beide hauptsachlich auf der Globulinvermehrung des 
Liquors beruhen, im wesentlichen die gleichen Resultate ergeben 


1) Was bei Meningitis als erster mit Nachdruek Assraann bttont hat. 
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miissen, wie die Nonne-Apeltsche, die von Ross-Jones und die 
von Noguchi. 

Ross und Jones 1 ) iiberschichten 2cm 3 konzentrierte (NH 4 ) 2 S0 4 - 
Ldsung mit 1 cm 3 Liquor und nennen die Reaktion positiv, wenn an 
der Beriihrungsstelle der Fliissigkeiten ein scharfer, papierdiinner Ring 
innerhalb 3 Minuten entsteht 2 ); nach etwa x / 2 h bildet sich dann 
dariiber ein zarter Schleier. Da an der Beriihrungsstelle der Fliissig- 
keiten ein Konzentrationsgefalle von 100 bis 0% konzentrierter 
Ammonsulfatlosung entstehen muss, und Ammoniumsulfat in hoheren 
Konzentrationen aber auch Albumine fallt, konnen an der Ring- 
bildung auch in gewissem Grade die letzteren mitbeteiligt sein, was bei 
einer (hypothetischen) ,,Albumin“vermehrung sich kundgeben miisste. 
Im wesentlichen handelt es sich aber hier doch um eine Globulin- 
reaktion, deren Ausfall leichter zu beurteilen ist, als die Nonne- 
Apeltsche, bei der auch die Grenze nach den negativen Fallen leichter 
feststellbar ist. Sie ist als Ring probe auch empfindlicher als die Fal- 
lungsreaktion, was alle Autoren, die die Reaktion vergleichend angewandt 
haben 3 ), betonen; auf Grund sehr zahlreicher Untersuchungen mochte 
ich mich diesemUrteile anschliessen, zugleich aber die enge Paralleli- 
tat zwischen dem Ausfall beider nachdriicklich betonen; sie 
werden zweckmassigerweisemiteinanderverbunden,indemman gleiche 
T e i 1 e Liquor und Reagens nimmt, und nach Beobachtung des Ringes das 
Gliischen schiittelt (vgl. die technischen Angaben im ersten Teil); die 
Ringprobe ist sehr geeignet, die Sicherheit in der Beurteilung der Opales- 
zenzen nach Nonne-Apelt zu erhohen. —Erwahnt sei noch, dass die 
Ringbildung mit konzentrierter (NH 4 ) 2 S0 4 unter geeigneten Umstanden 
(speziell im mehrfach erwahnten lichtdichten Kasten bei Dunkel- 
adaption und bei langerem Warten) auch regelmassig in normalem 
Liquor erkennbar ist 4 ). — Ross und Jones haben auch auf die Wichtig- 
keit der Beleuchtimg hingewiesen, sie verwenden ebenfalls einen Kasten; 
zur Abschiitzung der Globulinmenge empfehlen Bie 1. die Beurteilung 
der Dicke des Ringes, 2. die Bestimmung der Zeit, nach 
der der Ring auftritt, sowie speziell 3. die Anwendung der 
Reaktion im verdiinnten Liquor. 


1) Brit. med. Journ. 1909. 

2 ) Eventuell entsteht. bei leichtem Schiitteln ein breiterer Ring. 

3) Z. B. Amsden, New-York med. Journ. 1910; Turner, 1. c.; Dreyfus nennt 
die I'ntersehichtungsprobe falschlich Nonne-Apeltsche Reaktion und liest sie nach 
drei Minuten ab; Biogaard scheint die Phase I erst positiv zu nennen, wenn der Liquor 
mclir als doppelt verdiinnt den Ring zeigt, was mir nieht berechtigt zu sein scheint. 

4) Nach Bisgaards Tabellen, 1. c. jedoch nicht imnier. 
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Ein eweitere Globulinreaktion istdie Buttersaureprobe von 
Noguchi 1 ). 

Noguchi hat einen Teil (0,1 ccm) Liquor mit 5 Teilen (0,5 ccm) 
10 proz. reinster Buttersaure kurz gekocht, hierauf mit einem Teil (0,1) 
Normal-NaOH rasch versetzt und wieder aufgekocht. Es entseht 
in den positiven Fallen ein korniger oder flockiger Niederschlag, der 
sich innerhalb 3 Stunden zu Boden senkt, wahrend eine Opaleszenz 
oder auch eine diffuse Triibung als negativ zu bezeichnen ist; bei 
fraglichem Ausfall ist die Reaktion mit 0,2 ccm 3 Liquor zu wieder- 
holen. Noguchi bezeichnete seine Reaktion als scharfer als die von 
Nonne und hielt sie nach seinen Untersuchungen mit Moore 2 ) bei 
Ausschluss von akuten Prozessen zuerst fur beweisend fiir Syphilis 
bei chronischen Fallen; die grosse an diese Publikation ankniipfende 
Literatur in Amerika, England und Frankreich zeigte aber, dass die 
auf solche Weise aufgedeckte Globulinvermehrung auch in alien ubrigen, 
mit starkerer Liquoreiweisszunahme einhergehenden nervosen Affek- 
tionen vorkommtund wiesihr Parallelgehen mit den Reaktionen 
von Nonne-Apelt und Ross-Jones nach, in deren Mitte sie be- 
ziiglich der Empfindlichkeit stehen soli. Andere organische und an- 
organische Sauren waren nach Noguchi fiir die Reaktion weniger 
geeignet. Betreffs Einzelheiten in der Anstellung der Reaktion und 
deren Beurteilung ist auf die Arbeiten von Noguchi, und die zitierten 
andern 3 ), ferner auf die von Euzi&re, Mestrezat und Roger 4 ) 
zu verweisen, hier wird auch die franzosische Literatur angefuhrt; 
erwahnt sei noch, dass sich in der franzosischen Literatur sehr un- 
genaue Angaben iiber die Technik der Reaktion, wie sie Noguchi 
sehr exakt gegeben hat, finden. Da ich mich an einzelnen Stich- 
proben iiberzeugt habe, dass die Reaktion in zweifelhaften Fallen 
nicht scharfer ist, als die nach Nonne-Apelt und Ross-Jones, 
habe ich sie nicht in den Kreis meiner Untersuchungen gezogen; ich 
kann also nicht aus personlicher Erfahrung sagen, ob sie irgendwann 
Vorteile brachte, die die beiden anderen einfacheren nicht bietenj Nach 
Lorenz wiirde der Niederschlag eine bessere Schatzung der Glbbulin- 
menge gestatten als wie mit den anderen Reaktionen moglich sei. Eine 
gewisse Ubung mit derselben wird vorauszusetzen sein, ein Vorteil 
ist die geringeMenge (0,1—0,2 ccm), die man vom Untersuchungsmaterial 

1) Journ. of exp. med. XI, 84. 

2) Ebernla, S. 604. 

3) Lorenz, Wise. med. Jour. 1012, Xr. 8. Hier weitere Literatur: Henderson, 
Rev. of Neurol, u. Psych. 1012; Ainsden, N. y. med. Journ. Bd. 01.; Turner, I. c.; 
Strouse, Journ. of the amer. Ass. Bd. 66. usw. 

4) I’encephale 1911 II., 8. 214. 

Deutsche Zeilschrift f. Ncrvcnheilkundc. 47. u. 48. ISO . 61 
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braucht. Nach den durchaus eindeutigen Ergebnissen der 
Nachpriifer geht die Reaktion in jeder Hinsicht parallel 
mit der von Ross-Jones (Lorenz, 150 Falle), die letztere wird von 
den meisten (Henderson, Turner, Amsden) vorgezogen; wir haben 
gesehen, daB man zweckmaBiger Weise die Ross-Jones-Probe mit 
der von Nonne-Apelt kombiniert. 

Wir werden auf die wichtigen Untersuchungen von Euziere 
Mestrezat und Roger iiber die Beziehungen des Gesamteiweiss- 
gehaltes zu der mittels dieser Reaktion erkennbaren Globulinver- 
mehrung, auf die noch Bressot 1 ) besonders hingewiesen hat, zuriick- 
kommen. 

Erwahnt seien noch Versuche, die Globuline des Liquors quantitativ 
zu bestimmen oder wenigstens den Reaktionsausfall zahlenmassig zu 
fixieren. Der Vorteil einer solchen Bestimmung ware in die Augen 
springend, iiber die Moglichkeit solcher sind unsere Ausfiihrungen des 
ersten Teiles beziiglich der quantitativen Gesamteiweissbestimmungen 
zu vergleichen. Cimbal 2 ) hat die durch Zinksulfatsattigung er- 
haltenen Niederschlage nach Kjehldal bestimmt, seine Globulin werte 
fur den normalen Liquor erscheinen aber zu hoch 10,4—0,7 
Von Schatzungsversuchen sind folgende zu erwahnen: Szeczi 3 ) 
hat vorgeschlagen, die Menge des Nonne-Niederschlages durch 
Zentrifugieren (entsprechend der Nissl-Methode) zu bestimmen; 
Mestrezat bedient sich einer „diaphanometrischen“ Methode, was 
schliesslich auch mein erwahntes (groberes) Vergleichsverfahren ist. 
Reichmann 4 ) hat ein ,,Globulinometer“ in den Handel bringen lassen, 
dew einem Gestell des Sahlischen Hamometers mit schwarzer Riick- 
wand entspricht und die Erkennung feiner Opaleszenzen durch Vergleich 
mit dem danebengehaltenen nativen Liquor erleichtert. Irrefiihrend 
ist hier zunachst der Name, da hier die Globuline weder gemessen noch 
geschatzt werden; das Deutlichermachen von schwachen Opa¬ 
leszenzen erleichtert noch nicht die Beurteilung, ob die 
Reaktion positiv oder negativ ist und kann im Gegenteil eher 
die Grenzen zwischen positiv und negativ unsicherer machen. Fur ilire 
Beurteilung ist durchaus an den von Nonne und Apelt ge- 
gebenen Kriterien festzuhalten, derApparat ist daher vollstandig 
uberfliissig. 

Anscheinend olme den erwahnten Vorschlag von Ross und Jones 


1) Those tie Montpellier. 15)12. 

2) Therapie der Gegenwart 19i)6, S. 493. 

3) Monatssrhr. f. Psych. 27. Heft 2. Von Bertelsen und Bisgaard abgelehnt. 

4) Miinchn. med. Wochenschr. 1912. Nr. 9. 
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kennen, hat Bisgaard 1 ) die Ross-Jones-Reaktion durch Ver- 
diinnung des Liquors ausgewertet und damit eine grosse Zahl von Fallen 
untersucht; er rechnet die Phase I noch negativ, wenn der Liquor aufs 
Doppelte verdimnt einen Ring gibt; diese Grenze erscheint mir — 
wenigstens fiir gewohnliche Beleuchtung — zu hoch gegriffen. Bereits 
bei Besprechungder Ross-Jones-Reaktion haben wirhingewiesen, dass 
auf diese Weise nicht nur „Globuline“ausfallen, sondern vermutlich zum 
Teil auch Albumine; dies wird insbesondere bei starkerer Albumin ver- 
mehrung zu erwarten sein. Da das Verhaltnis von Phase I zu Phase II 
im Liquor sehr wechselt (Bertelsen-Bisgaard, 1. c. S. 350), miissen 
die Bedingungen dieser Reaktion von Fall zu Fall sehr verschieden sein. 
Obendrein ist die Empfindlichkeit beider verglichenen Reaktionen 
eine sehr verschiedene, beide werden durch bestimmte phyBikalische 
Bedingungen sehr verschieden beeinf lusst, und auch dieses Moment lasst 
eine Yergleichung der Werte nur bedingt zu; aus diesen Griinden glaube 
ich nicht, dass die umfangreichen Untersuchungen von Bisgaard, 
soweit sie sich auf diese Methode stiitzen, irgendwie genaue Schluss- 
folgenmgen tiber die Beteiligung der Phase I gestatten: 

So hat Bisgaard 2 ) versucht, innigere Beziehimg zwischen Wasser- 
mannreaktion und dem Verhaltnis Globulin: Albumin festzustellen; 
abgesehen davon, dass sich seine Berechnungen als nicht richtig er- 
wiesen haben (wie Klien 3 ) gezeigt hat und wovon ich mich ebenfalls 
iiberzeugt habe; Bisgaard 4 ) gibt das iibrigens selbst zu), er ist, wie 
oben gezeigt wurde, mit seiner Methode gar nicht in der Lage, dies 
beweisen zu konnen; tatsachlich hat sich nur eine Zunahme der Wasser- 
mann-Reaktion bei steigender Salpetersaure- und bei steigenden 
Ammonsulfatwerten ergeben, Bisgaards weitere Schliisse sind wohl 
nicht statthaft. 

Die einzige hier in Frage kommende Schatzungsmethode ware die, 
dass man mittels der Salpetersaureunterschichtung nach Brandberg 
das Albumen im unveranderten und in dem (durch Aussalzen) von 
den Globulinen befreiten Liquor bestimmt, was ja Bisgaard auch 
gemacht hat. Aus beiden so erhaltenen Werten lassen sich leicht pro- 
zentual die Beteiligung beider Fraktionen berechnen (Klien). 

Die Schatzung der Globulinfraktion kann aber wie wir spater 
ausfiihren werden, fiir die praktische Diagnostik einen nur untergeord- 
neten Wert besitzen. Auch wird ja heute die Scheidung der Fraktionen 


1) Monatschr. f, Psych. 1910. Bd. 28. 

2) Zeitschr. f. ges. Neurol, und Psych. Bd. 10, Heft 4/5. 

3) Ebd. Bd. 14, S. 97. 

4) Ebd. Bd. 15, S. 508. 
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nicht mehr scharf aufrecht erhalten. Zur Klarung gewisser Fragen 
der Immunkorperpathologie ware eine zuverlassige Methode vielleicht 
vorteilhaft. 

Hier ist vielleicht einzuschalten, dass auch alle anderen zu Fallung 
der Globuline verwendbaren Methoden — Ganzsattigung mit Mag- 
nesiumsulfat, mit Zinksulfat usw. (nicht aber die Magnesium-Koch- 
probe von Guillain-Henkel, die Gesamteiweiss anzeigt) prinzipiell 
auch die gleichen Resultate ergeben miissen (vielleicht unter 
Adaptierung der Versuchsbedingungen an die Empfindlichkeit der 
Methode) wie die bisher beschriebenen; auch durch Verdiinnen mit 
destilliertem Wasser erhalt man in pathologischem Liquor Opaleszenzen. 
(womit ich Bisgaards Angaben bestatige), doch ist diese Reaktion 
wenig emp£indlich, wird aber wesentlich deutlicher, wenn man noch 
Kohlensaure einleitet. Irgendein Bediirfnis nach Ersatzmethoden fur 
die bereits an sehr grossem Material erprobten besteht aber nicht. 

Einer gesonderten und eingehenderen Besprechung bedarf die 
von Pandy 1 ) angegebene und auf die Globulinvermehrung des Li¬ 
quors zuriickgefiihrte Eiweissreaktion. 

Nach Pandy gibt man zu etwa 1 ccm konzentrierter Karbolsaure- 
losung (1 Teil Ac. carbol. crist. +15 Teile Aqua destil.) einen Tropfen 
Lumbalfliissigkeit; uberall dort, wo die Fliissigkeiten sich beriihren, 
entstehen in pathologischen Fallen innerhalb weniger Sekunden rauch- 
wolkenahnliche Triibungen als Zeichen, dass hier die leicht fallbaren 
Eiweisstoffe (Globuline) vermehrt seien. Pandy meint, dass seine 
Reaktion zuverlassiger sei, als die von Nonne und Ross, welche auch 
in Fallen positiv ausfielen, wo man nicht berechtigt sei, eine organische 
Nervenerkrankung anzunehmen. (Beziiglich der letzteren Bemerkung 
gelten wohl unsere friiheren Ausfuhrungen iiber den normalen Globulin- 
gehalt und die Beurteilung von Grenzfallen durch die in Rede stehenden 
Reaktionen.) 

Aus meinen umfanglichen Nachpriifungen dieser Reaktion habe ich 
folgende Erfahrung gewonnen: 

Technik: 80—100 ccm Acid, carbol. liquef. pur. werden mit 
destilliertem Wasser auf einen Liter aufgefiillt, fest geschuttelt, durch 
einige Stunden in den Brutsclirank gestellt, hierauf bei Zimmertempe- 

1) Neurol. Zentralld. 11*10. S. f* 15. Von Xarhpriifungen habe ich nur eine Arbeit 
von Obrcgia tnul I'rechia (C. r. d. Sop. Biol. 11*11. Bd. 71, S. 285) an 415 Fallon 
gefunden, die anseheinend eine vollkoinmene Parallelitiit mit der Noguchi-Reaktion 
finden; doch stellen sie die Pandy-Reaktion anders an, indem sie 2 cm* Liquor 
mit y 2 cm* Reagens mischcn, erhitzen und mit einem Tropfen Normalnatronlauge ver- 
setzen. Diese Reaktion hat aber — im Gegensatz zur Originalmethode — keinerlei 
Vorteil gegeniiber den andern Globulinreaktionen. 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



t)ber den Eiweissgehalt der Zerebrospinalfliissigkeit. 


805 


ratur durch mehrere Tage bis zu'r vollstandigen Klarung stehen gelassen; 
die iiber der oligen Karbolsaure schwimmende wasserige Losung wird 
abgegossen und als Reagens aufbewabrt. Bei starkerer Abkiihlung 
triibt sich die Fliissigkeit, doch kann diese Triibung durch kurzes Er- 
warmen rasch beseitigt werden. In offenen Schalen triibt sie sicb durch 
Verdunstung. — Auf das so hergestellte Reagens beziehen sich die 
nachfolgenden Befunde; schwachere Konzentrationen der Karbolsaure 
geben schwachere Fallungen. 

Ausfiihrung der Reaktion: In ein frisch mit der Fliissigkeit 
gefiilltes Uhrschalchen wird mittels einer Kapillare vom Rand her oder 
in die Mitte ein Tropfchen des zu untersuchenden zentrifugierten, 
blutfreien Liquors einfliessen lassen; bei starker Reaktion entsteht 
sofort ein schwerer weisser Niederschlag, bei schwacherer eine zarte 
Wolke, die sich allmahlich verstarkt. Feine Reaktionen konnen nur bei 
moglichst guter Beleuchtung iiber schwarzen Untergrund erkannt 
werden. 

Dignitat (bei der eben beschriebenen Anordnung, die von der 
von Pandy gegebenen etwas abweicht): Die Reaktion wird haupt- 
sachlich von den Globulinen gegeben, bei geniigendem Salzgehalt 
werden auch die Albumine gefallt, sodass es sich hier um eine allgemei- 
nere Eiweissreaktion handelt. Normaler Liquor gibt sie nicht, 
auch nur geringe Blutbeimengung lasst sie aber nicht mehr verwertbar 
erscheinen. Ein sehr allmahlich entstehendes, ganz zartes Wolkchen 
kann noch zu den negativen Reaktionen gezahlt werden; schon ganz 
geringe Eiweissvermehrungen geben bereits positive Reaktion. Nach 
meinen vergleichenden Untersuchungen mit der Brand be rgsehen Me- 
thode wird sie positiv, sobald der Liquoreiweissgehalt iiber % p. m. 
(Verdiinnung 1: 20) ansteigt. Eine deutliche Reaktion liisst sich leicht 
beurteilen und bedeutet stets pathologisches Verhalten. Ein nega- 
tiver Ausfall der Reaktion lasst mit Sicherheit jede patho- 
logische Eiweiss- (und Globulin-)vermehrung ausschliessen. 
Wo die iibrigen Globulinreaktionen positiv sind, ist auch diese Re¬ 
aktion als die empfindlicliere stets positiv. 

Ihren grossen diagnostischen Wert mochte ich dahin 
prazisieren, dass sie sehr einfach ist in Ausfiihrung und 
Beurteilung, nur ganz geringe Mengen (Tropfen) Liquor 
bedarf und bei negativem Ausfall jede pathologische 
Eiweissvermehrung ausschliessen lasst 1 ), sie sollte daher 
als Erganzung der andern Ei weissreaktionen stets ge- 
macht werden. 

1) Nach Rohm (l.c.) konimt die Reaktion in ihrer Redeiitnng der Phase I-Re¬ 
aktion bei weitem nicht gleieh. 
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Vielleicht ware noch hier mit einigen Worten die Reaktion von 
Bertelsen und Bisgaard 1 ) zu erwahnen; diese Autoren zeigten, dass 
durch Zusatz von Formol zu (pathologischera?) Liquor die Fallbarkeit 
der Eiweisskorper speziell in Phase II desselben sehr erhoht wird; sie 
glauben diese Reaktion durch die Anwesenheit von Eiweissspaltungs- 
produkten hoheren und niederen Grades und Reversion solcher Spal- 
tungsprozesse durch das reduzierende Formol erklaren zu konnen 
und fiihren diese des Naheren aus. Diese Erklarung ist aber nicht 
richtig, denn die Autoren scheinen die Existenz der Formolei weiss- 
verbindungen, die durch Ammoniumsulfat bereits vor der Halb- 
sattigung gefallt werden und auch mit andern Eiweissreagentien 
massigere Fallungen geben, nicht zu kennen; iiber diese theoretisch 
sehr wichtigen Verbindungen besteht bereits eine grossere Literatur 
(vgl. Blum 2 ), der diese Verbindungen anscheinend entdeckt hat, 
Schwarz 3 ) usw.). Alle von Bertelsen und Bisgaard gefundenen 
Tatsachen lassen sich durch die Entstehung solcher ,,Formolproteine li 
zwanglos erklaren. 

Nunmehr sei die wichtige Frage aufgeworfen, wie sich die 
Globulinvermehrung zum Gesamteiweiss des Liquors ver- 
halt. 1. Driickt sich eine Globulinvermehrung stets auch 
in Zunahme des Gesamteiweisses aus? Wenn man den Literatur- 
angaben glauben diirfte, so ware dies nicht der Fall; so fiihren Nonne 
und A pelt an, dass sie bei ihrem Tabesmaterial nur in 55 Proz. Gesamt¬ 
ei weissvermehrung nach Nissl, hingegen in 90 Proz. Globulinver¬ 
mehrung gefunden hatten, und in vielen Tabellen und kasuistischen 
Angaben von Autoren, die neben den Globulinreaktionen die Eiweiss- 
bestimmung nach Essbach-Nissl ausgefiihrt haben, wird dasselbe be- 
hauptet. Der Wert dieser Angaben ist wohl geniigend charakterisiert, 
wenn wir an unsere Ausfiihrungen erinnern iiber die Brauch- 
barkeit (und spez. Unempfindlichkeit) der Nisslmethode; 
sie entsprechen nicht den Tatsachen. In meinen zahlreichen Protokollen, 
die etwa 800 hierfiir verwertbare Fiille umfassen, finde ich keinen ein- 
zigen Fall, in dem positiver Nonne verzeichnet ware, wo nicht gleich- 
zeitig der Eiweissgehalt deutlich erhoht gewesen ware, und zwar fand 
sich stets ein Wert von mindestens y 2 p. m. (Verdiinnung 1: 30) wohl 
aber kann ich Vergleichsuntersuchungen anfiihren, die nach Nissl 
,,normale“ Werte ergaben (1—3 Teilstriche), wiihrend nach der Ver- 
diinnungsmcthode der Eiweissgehalt auf 2, 3, ja 5 p. m. (also auf eine 


1) Zeitschr. f. d. ges. Neur. u. Psych. IV. S. 352. 

2) Zeitschr. f. physiol, ('hemic . lid. 22. S. 127. 

3) Zeitschr. f. physiol. Chcmio. lid. 31, S. J60. 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Uber den Eiweissgehalt der Zerebrospinalfliissigkeit. 


807 


10—25fache Eiweissvermehrung) geschatzt werden musste und die auch 
Starke Nonne-Reaktion gaben. Auch Euziere, Mestrezat und 
Roger haben gefunden,dass dieNoguchi-Reaktion erst positivwurde, 
wenn der Gesamteiweissgehalt iiber 0,3 p. m. (nach Mestrezat bereits 
ein sicher pathologischer Wert) betrug; dabei ist zu bedenken, dass 
die Noguchi-Reaktion feiner ist als die von Nonne-Apelt. Da 
die Hauptmenge des normalen Liquoreiweisses aus Globulinen besteht, 
kann doch wohl eine Zunahme dieser kaum ohne Zunahme des Gesamt- 
eiweisses angenommen werden, und so kommen wir auf Grund der vor- 
liegenden Befunde und logischer Uberlegungen zu dena Schlusse, dass 
jeder Liquor mit Globulinvermehrung gleichzeitig auch 
bei der Bestimmung des Gesamteiweisses eine deutliche 
Zunahme zeigen muss 1 ). 

2. Geht jede Vermehrung des Gesamteiweisses auch 
mit nachweisbarer Zunahme der ,,Globuline“ (das ist mit 
positiven „Globulin“reaktionen) einher? Da wie oben erwahnt, 
erst bei etwa0,5 p. m. dieNonnereaktion positiv wird, wir aber bereits 
von 0,33 p. m. an die pathologische Eiweissvermehrung rechnen, so 
werden wir in den Fallen mit einem Gesamteiweiss von 0,3—0,5 p. m. 
negative oder fragliche Nonnereaktion finden, obwohl das Eiweiss 
bereits als erhoht anzusprechen ist. Auch fur die N o g u c h i reaktion 
finden sich bei Mestrezat negative Falle mit 0,3—0,4 p. m. Gesamt¬ 
eiweiss; die Falle mit iiber 0,4 p. m. Alb. reagierten samtlich positiv. 
Da eine reine „Albumin“vermehrung im Liquor hochstens nur in ge- 
ringeren Graden denkbar ist (besteht doch das Eiweiss aller Korperfliissig- 
keiten aus Globulinen und Albuininen; relative Albuminvermehrung 
scheint sich nach meinen Untersuchungen bei ausheilenden Prozessen 
speziell auch luetischer Natur zu finden), so werden wir sagen diirfen, 
dass bei jeder stiirkeren Eiweissvermehrung auch positive 
Globulinreaktionen zu erwarten sein werden, dass aber ein 
negativer Ausfall dieser letzteren noch nicht eine miissige Eiweissver¬ 
mehrung ausschliesst. 

Bei zwei alten Herderkrankungen und bei einem Tumor fund ieh Yer- 
diinnungswerte von 1 : 40 ( 2 / 3 0 / 0 o)) ohne dass ieh die Phase I als positiv hiitte 
bezeichnen konnen. Sonst war stets Eiweisserhohung iiber 0,5°/ 0 o mit 
positiven Globulinreaktionen vergescllschaftet. 

3. Gibt es engere quantitative Beziehungen zwischen 
Globulin und Gesamteiweissgehalt des Liquors? Ausser 
den in den Punkten 1 und 2 abgeleiteten allgemeineren Beziehungen 


1) Daher hat Bressot (1. c.) die Gesaniteiweissbestimmung an Stelle der 
Globulinreaktionen empfohlen. 
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lassen sich solche nicht nachweisen, hochstens nur insofern, dass bei 
sehr starken Globulinreaktionen auch hoher Gesamteiweissgehalt zu 
erwarten ist. Fliissigkeiten mit gleich starkem Nonne konnen aber 
ganz verschiedene Yerdiinnungszahlen geben. Das geht auch aus den 
Tabellen Bisgaards hervor, gegen die wir freilich gewichtige Ein- 
wande erhoben haben, auch Lange findet keine Parallelitat zwischen 
Alkohol- und Ammoniumsulfatfallung. Auch bei anderen pathologischen 
Korperflussigkeiten — Exsudaten und Transsudaten — zeigen die 
vorliegenden quantitativen Untersuchungen (z. B. Joachim 1 ) sehr 
schwankendes Yerhalten in dieser Beziehung. 

Aus diesen Erorterungen ergibt sich die Antwort auf die Frage, 
welche Bedeutung die positive „Globulin“reaktion habe. 
Wir werden sie dahin beantworten, dass wir sagen, eine positive 
Phase I (Nonne-Apelt) zeigt uns eine Eiweissvermehrung 
von y 2 p. m. und dariiber an, ohne uns ein direktes MaB fur 
diese zu sein. Ihre klinische Bedeutung ist vorlaufig aber 
keine andere 2 ). 

Mit Absicht sind wir bei diesen (nur praktische Ziele verfolgenden) 
Erorterungen von der herkommlichen Trennung der Eiweiss- 
korper in Albumin- und Globulinfraktion ausgegangen 
ohne des naheren auf die Art der in beiden Phasen vorhandenen Ei- 
weisskorper einzugehen. Es ist zweifellos, dass jede der beiden Phasen 
vielerlei Eiweisskorper enthalten kann; das haben wir bereits aus- 
gefiihrt; wie weit auch Albumosen usw. an der Phase I beteiligt sind, 
lasst sich nicht sagen, die Ausfiihrungen von Bertelsen und Bisgaard 
konnen keine Geltung mehr haben; auch Langes auf Grund frak- 
tionierter Fallungen gewonnenes Urteil ist noch unbewiesen (was ja dieser 
Autor selbst sagt). — Wir wissen heute noch nichts dariiber. 

Praktische Schlussfolgerungen aus diesem Kapitel sind: Wir 
werden mit jedem Liquor die Pandysche Reaktion in der 
angegebenen Anordnung anstellen; fallt diese negativ aus, 
so wird damit in ganz eindeutiger Weise normaler Liquor- 
ei weissgehalt angezeigt und die Ausfiihrung anderer 

1) Pflugers Archiv 93. S. 558. 

2) In Deutschland wird seit Nonne-Apelt die Globulinreaktion angestellt. 
die franzosisclien Forscher iiben (quantitative) Gesamteiweissreaktionen aus; die kli- 
nischen Resultate und Schliissc sind die gleichen; die Gesamteiweisskurve steigt bei 
Eiweissvormehrung rascher an, als die Globulinkurve, weil ja an ersterer mehr Eiweiss¬ 
korper beteiligt sind, es wiirc duller das Gesamteiweiss geeignetcr fur die Untersuchungen, 
wenn nicht die Beurteilung des normalen Ehveissgehalts an den Globulinreaktionen 
jeichter ware; sehlir sslich sind aber die Pro ben von Ross-Jones und Pandy mehr als 
Globulinreaktionen, wie wir angefiihrt haben. 
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auf Nachweis von Eiweissvermehrung zielender Reaktionen 
eriibrigt sich. Eine stark positive Pandyreaktion macht 
wohl auch die iibrigen Reaktionen iiberfliissig. Bei posi- 
tivem Pandy setzen wir die Nonne-Apelt-Reaktion an, die 
uns bei einwandfreiem positivem Ausfall eine sichere Ei¬ 
weissvermehrung von iiber % p. m. anzeigt. Zweck- 
massigerweise kombinieren wir damit die Probe nach 
R oss-Jones, was uns sicherere Kriterien fiir die Beurteilung 
der Nonnereaktion gibt. Negativer oder unsicherer Aus¬ 
fall der Nonnereaktion bedeutet, dass sich hochstens 
massige Grade von Eiweissvermehrung im vorliegenden 
Liquor finden. Blutgehalt des Liquors ist aber stets vor- 
her auszuschliessen. 

III. Uber das Vorkommen von im normalen Liquor nicht nachweis- 

baren Eiweisskorpern. 

Wir wollen uns hier mit den Bedingungen des Nachweises von 
Fibrin (Fibrinogen) und mit der sog. Essigsaurereaktion beschaf- 
tigen und ausserdem noch kurz die Frage streifen, ob der Befund von 
Albumosen und anderen primaren Eiweissspaltprodukten bis jetzt 
eine nennenswerte diagnostische Bedeutung gewonnen hat. 

Die diagnostische Bedeutung des Auftretens eines Fibringerinsels 
ist allseitig anerkannt; es gilt bei der Frage, ob eine tuberkulose Meningi¬ 
tis vorliege, meist als ausschlaggebend. Die Raschheit seines Auftretens 
ist von der Menge des vorhandenen Fibrinfermentes (also letzten 
Endes auch grossenteils von der Zellzahl) abhangig; die Gerinnung 
kann daher beschleunigt werden, wenn man dem Liquor frisches Serum 
zusetzt (was auch empfohlen wurde z. B. Mestrezat;) es ist aber davon 
abzuraten, weil der Liquor dadurch fiir weitere chemische und biolo- 
gische Untersuchungen ungeeignet wird; ich habe mich bis jetzt bei ein- 
gehender Beriicksichtigung aller in Frage kommender Momente nicht 
davon iiberzeugen konnen, dass jemals die Gerinselbildung ausgeblieben 
ware, weil Fibrinferment gefehlt hatte, doch kann die Gerinnung im 
zentrifugierten Liquor ausbleiben. t Die Masse und damit die 
Sichtbarkeit des Gerinsels ist abhangig von der Menge des im Liquor 
vorhandenen Fibrinogens sowie auch noch wesentlich von der Zahl 
der zur Zeit seiner Entstehung in der Fliissigkeit noch suspendierten 
korpuskularen Elemente; seine Form hangt auch oft von Nebenum- 
standen ab, so konnen in Rohrchen, die nicht ruhig stehen, feine un- 
zusammenhangende Flockchen und Faden entstehen, die sich an der 
Wand ansetzen und eventuell leicht der Beobachtung entgehen konnen. 
In truben, eitrigen, fibrinogenreichen Fliissigkeiten entstcht sehr rasch, 
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meist noch so lange das Rohrchen stark triib ist, eine dicke schleimige 
Flocke, die schnell zu Boden sinkt und hier nach Sedimentierung dor 
iibrigen Zellen als nichts anderes als ein Haufen zusammengeklehter 
Zellen imponiert; in diesen Fallen wird auch wohl das Fibrin rasch 
verdaut. Auf solche oder ahnliche Umstande ist es wohl zuriick- 
zufiihren, dass sich in der Literatur Angaben finden, Fibringerinsel 
kamen bei eitriger Meningitis nicht vor; ich kann diese Behauptung 
nicht bestatigen, da ich das Symptom in jedem Falle beobachtet 
habe 1 ). Vom Zellgehalt hangt es wohl alxch ab, ob das Gerinsel sich 
an den Wanden festhaftet und so spinnwebartig ausgebreitet erscheint 
oder schwer zu Boden sinkt oder aber frei als Wolkchen in der Fliissig- 
keit flottiert. Dies letztere habe ich nur in zentrifugierten oder von 
Haus aus ganz zellarmen Fliissigkeiten (Tumoren) beobachtet. Wanne 
beschleunigt, Kalte verzogert oder verhindert die Gerinnung. Bei 
artifizieller Blutbeimischung zum normalen Punktat soli die Gerinsel- 
bildung differenzial-diagnostisch insofern wertvoll sein, als hierbei 
im Gegensatz zu pathologischen Blutungen Gerinnung auftreten soil; 
doch kann sie bei zarten Blutbeimengungen, bei denen die Fliissigkeit 
ganz schwach gelb-rosa gefarbt erscheint, der Beobachtung leicht 
entgehen; das etwa y 2 —2 Stunden nach der Punktion entstehende sehr 
zarte Gerinsel sinkt rasch und gleichzeitig mit den Erytrocvten zu 
Boden und ist dann in der Blutkorperchenkuppe nicht mehr nach- 
weisbar. In zwei Fallen von Lues cerebri (ohne Blutbeimengung) 
beobachtete ich etwa zwei Stunden nach der Punktion ein deut- 
lic-hes, die ganze Fliissigkeit durchsetzendes, netzartiges Gerinnsel, 
das aber tags darauf wieder verschwunden war. Es ware also 
,,fortlaufende“ Beobachtung in einzelnen Fallen notwendig. Ofters 
kann man eine Fibrinausscheidung erst erkennen, wenn man 
die Wand des Reagensglases mit der Platinnadel abreibt; 
es bleiben dann an der Nadelspitze kleine Flockchen haften, die sich 
leicht auf einen Objekttrager iibertragen lassen (Tbz-bazillen!); ich 
habe auch a. a. O. 2 ) ausgefiihrt, dass sich in ahnlicher Weise in einzelnen 
zellreiehen Fallen von Paralyse einwandfrei Fibrinspuren nachweisen 
lassen, wenn man die Gliiselienkuppe mit der Nadel betupft. 

Aus alien diesen Ausfiihrungen geht wohl hervor, dass das Aus- 
sehen des Gerinsels differenzial-diagnostisch nur kaum 

1) Yielleicht ist hier der geeignetste Ort, des iiberaus weitgehendon und un- 
cigenniitzigen Entgegenkoinmens dankbarst zu gedenken, mit dem mir der Oberarzt 
der hiesigen Ohrenklinik, Privatdozent Dr. Knick sein grosses Material zur Ver- 
fiigung gestellt hat; nur durch dieses ist es mir nmglieh geworden, meine Untersurhungen 
iiber den Liquor auf so breite Basis zu stellen. 

2) r>eutselie Zeitsehr. f. Xcrvenheilk. !!d. 4G. 
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verwertet werden kann, da es von vielen ausseren Mo- 
menten abhangig ist, und dass peinlichst die ausseren Um- 
stande beriicksichtigt werden miissen, soil dieses wichtige 
Symptom nicht gelegentlich der Beobachtung entgehen; 
selbst nur kleine Gerinselflockchen sind diagnostisch wert- 
voll; je blutfreier man punktiert, desto haufiger findet man in ent- 
sprechenden Fallen (Lues cerebri, tuberkuloser Meningitis) nur ganz 
zarte Gerinsel. 

Wesentlich anders (und diagnostisch eindeutig) ist die „ Coagulation 
en massewo der (gelbe) Liquor gallertig im ganzen gerinnt, etwa 
wie das Blut; doch finden sich tlbergange zu dieser Form. 

Essigsaurereaktion: Wir wollen, nicht auf die Streitfrage 
eingehen, durch welche Korper die in Frage stehende Reaktion be- 
dingt ist und mochten nur darauf hinweisen, dass die Angaben von 
Autoren, sie hatten gelegentlich im Liquor Nucleoalbumin (Halli¬ 
burton, Mucin (Nonne-Apelt) gefunden, nicht erwiesen sind, 
da sie sich nur auf den Ausfall der Essigsaurereaktion stiitzten. Wir 
wollen uns auch fur den Liquor der begriindeten Ansicht von Englander 
anschliessen, dass es sich in den Exsudaten meist um mehrere Korper 
handelt, die durch die Reaktion aufgedeckt werden; vermutlich wird 
einer von diesen („Euglobuline“) bereits bei banalen Eiweissvermeh- 
rungen des Liquors (Paralyse) in Spuren vorhanden sein, ein anderer 
(vielleicht zellularer Herkunft) erst bei akuten oder mit grossem Zell- 
reichtum einhergehenden Prozessen in vermehrter Weise auftreten. 

Die Reaktion geht auf Moritz und Rivalta zuriick, die sie zur 
Unterscheidung von Exsudaten und Transsudaten angegeben haben; 
fiir den Liquor liegt die Bedeutung der Reaktion insofern 
anders, als sie hauptsachlich nur bei akut entziindlichen 
Prozessen deutlich ist, nicht aber bei chronischen (z. B. 
bei Paralyse; hier als Ringprobe von mir und anderen 
gelegentlich beobachtet 1 ). Damit hat die Reaktion eine eigene 
diagnostische Bedeutung und darf also nicht, wie dies 
ofters geschieht, im Vergleich zur Nonne-Apelt-Reaktion 
als weniger empfindlich abgelehnt werden, da sie uns 
etwas anderes sagt. Wo die Moritz-Probe deutlich positiv 
ist, engt sie den Kreis der in Frage kommenden organischen 
und mit Liquoreiweissvermehrung einhergehenden zentral- 

1) Bertelsen-Bisgaard; Sabbat ini (Pcnsiero medico l'dll) vcrdiinnt den 
Liquor zu gleichen Teilen mit alkalischem W’asser (Na.CO,) und unterschichtct mit 
verdiinnter (ca. 2 Proz.) Essigsiiurc; cr findet eine weitgehende Parallelitiit dieser 
Reaktion mit den Globulinreaktionen von Nonne-Apelt und Noguchi (12 Falle)- 
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nervosen Prozess wesentlich ein, indem sie eher an einen akuten 
Prozess denken lasst. Meist haben wir aber auch andere Kriterien, so 
dass ich der Reaktion nicht allzugrosse Bedeutung beimessen mochte. 
Unter keinen Umstanden darf sie ohne die Globulinreaktionen angestellt 
werden. Meiner Erfahrung nach kommt sie bei Meningitis konstant 
vor (was aber nicht von alien Seiten gefunden wurde; wie sie sich in 
atypischen Fallen verhalt, kann ich vorlaufig noch nicht sagen) findet 
sich aber auch in anderen Fallen (z. B. Tumoren). 

Technisch kann sie nur in der von Moritz angegebenen Form 
ausgefuhrt werden: danach wird tropfenweise 5 prozentige Essig- 
saure zu 2 ccm Liquor (diese Menge kann aber sehr gut reduziert werden, 
nur muss man die Tropfengrosse durch Verwendung von Kapillaren 
ebenfalls verringern) zugefiigt; die Trubung oder Opaleszenz entsteht 
erst allmahlich innerhalb 1—2 Minuten. ,,Spur Opaleszenz" vernach* 
lassigt man zweckmassiger Weise (als negativ). Die Rivaltaprobe, die 
den Vorteil hatte, dass nur wenige Tropfen Untersuchungsfliissigkeit ge- 
braucht wird, ist fiir den Liquor nicht verwendbar, wenigstens 
erscheint hier der einfallende Tropfen in den positiven Fallen nur als 
ein ganz feiner niederfallender rauchiger Ring, wie er in dieser Intensitat 
oft auch bei Transsudaten deutlich ist; es erscheinen aber nicht 
die fiir die Exsudate besonders charakteristischen deni 
Ringe folgenden weissen Schlieren. 

Auch durch stark verdiinnte Salzsaure sind wie bekannt 
die in Frage kommenden Substanzen fallbar; diese „Modi- 
fikation" der Rivaltaprobe ist mehrfach angegeben worden, z. B. 
von Lantier, C. r. soc. biol. 1909, Bd. 67, S. 827; die von Braun 
und Husler 1 ) angegebene ,,neue Reaktion" fiir den Liquor sagt nichts 
anderes als die Reaktion von Moritz, der gegeniiber sie den Nach- 
teil relativ grosserer Kompliziertheit hat. 

Nach Brann und Husler setzt man zu 1 cm 3 Liquor kubikzentimeterweise 
n/ 3 oo Salzsiiure liinzu; tritt auch bei Zusatz von 5 cm 3 eine Trubung (Vgl. mit 
deni Roagens vor schwarzem llintcrgrunde) nicht auf, so ist die Reaktion 
negativ; sie tritt meist sofort oiler nach cinigen Minuten, manchmal erst nach 
/2 Stuiule auf. — 

In der Form von B. u. H. erscheint mir die Reaktion zu scharf (iihn- 
lieh wie die von Sabbatini), so dass sie schliesslich wenig mehr sagt, 
als die iibliehen Globulinreaktionen; interessant ist, dass Braun und 
Husler mit Riicksicht auf den bei Meningitiden nachgewiesenen Korn- 
plementgelialt zu illrer Reaktion kamen, und das konnte man als 


1) Driitsriu? Worlionsrlir. 1!M2. S. 117‘J. 


Goi 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Uber den Eiweissgehalt der Zerebrospinalfliissigkeit. 


813 


Bastatigung des von mir gefundenen Parallelgehens zwischen Fibrin- 
ausscheidung, Essigsaurereaktion und Komplementgehalt auffassen. 

Wo Fibrinausscheidung und Essigsaurekorper deutlich 
nachweisbar sind, ist stets das Gesamteiweiss des Liquors 
erhoht; doch besteht keine Parallelitat zwischen beidenRe- 
aktionen in der Hohe des Gesamteiweissgehaltes; untereinander sind 
beideReaktionenmeistvergesellschaftet. Aufge fallen ist mir bei akuten 
Meningitiden mit hochgradiger Zell- und relativ massiger 
Eiweissvermehrung der starke Ausfall der Essigsaure¬ 
reaktion im Vergleich zu dem relativ schwachen Nonne; 
bei Paralyse war die Ringprobe (Unterschichtung mit dtinner 
Essigsaure und Beobachtung im lichtdichten Kasten) nur in den 
Fallen mit sehr starkem Nonne einigermassen deutlich und 
schien hier der Globulinreaktion annahernd parallel zu 
gehen. Bei tuberkuloser Meningitis finden sich starke 
Essigsaurereaktion, sehr starke Nonne, hohe Gesamt- 
eiweisswerte; dies alles spricht fur die oben geausserte Ansicht, 
dass mehrere Sub3tanzen an dem Zustandekommen der Essigsaure¬ 
reaktion beteiligt sind. 

Albumosen: Die Mehrzahl der neueren Unteraucher hat diese 
Substanzen im frischen Liquor nicht oder nur hochstens spurweise 
gefunden 1 ); in entziindlichen an tryptischen Fermenten reichen Lumbal- 
fliissigkeiten miissen sie beim Steheri rasch entstehen; nach Untersuch- 
ungen von Mestrezat sind sie nativ im pathologischen Liquor in nur 
geringen Mengen vorhanden (0,1 p. m.). Einzig in Fallen von Unter- 
brechung der Liquorzirkulation (z. B. bei Malum Potti) sind solche 
in grosserer Menge gefunden worden, was Mestrezat in geistreicher 
und durchaus plausibler Weise zu erklaren versucht. Eine besondere 
diagnostische Bedeutung hat ihr Nachweis bis jetzt nicht erlangt. 

Auf das Vorkommen von Hamoglobin und seinen Derivaten 
wollen wir hier nicht eingehen; erwahnt sei nur, dass ich den gelben 
Farbstoff, der manchmal dem Liquor eine ausserst charakteristische 
Beschaffenheit verleiht, nur zum Teil auf den Blutfarbstoff zuriick- 
fiihren mochte 2 ); in sehr eiweissreichen Flussigkeiten wird er wohl 
durch die Farbstoffe des Serums, die in Transsudaten und 
Exudaten stets nachweisbar sind, bedingt sein; in dieser Auf- 
fassung werde ich durch die Beobachtung bestarkt, dass Paralytiker- 
liquores in ganz dicker Schicht ofters einen gelblichen 
Schimmer haben. 

1) Wie weit die Albumosen an der gewbhnlichen Phase I beteiligt sind, ist. wie 
bereits ausgefiihrt wurde, nocli durcliaus unbekannt. 

2) Im Gegensatz zu Reich, Grenzgeb’ete 25, S. 721 f. 
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Zusammenfassung. 

1. Der normale Eiweissgehalt des Liquors be t r a gt 
ca. V 5 %o> Werte zwischen %und%°/oo sind— bei Ausschluss 
artifizieller Blutbeimengung bereits als pathologisch ge- 
ringen Grades anzusprechen, solche von /4 Voo un d daruber 
mit Sicherheit diagnostisch verwertbar. 

2. Bei geniigender Einarbeitung gestatten gewisse Me- 
thoden (z. B. die von Mestrezat, von Brandberg) eine selir 
genaue Abschatzung des Gesamteiweissgehaltes, die exak- 
ten chemischen Methoden miissen meist versagen, die 
Nissl-Essbach-Methode ist ganz unbrauchbar und zeigt 
hochstens nur hohere Eiweissvermehrung an. 

3. Aus dem Ausfall bestimmter „Globulin“reaktionen 
lasst sich in fur klinische Zwecke ausreichender Weise der 
Eiweissgehalt nach unten abgrenzen. 

4. Jeder Liquor mit positiven Globulinreaktionen hat 
auch deutlich erhohten Eiweissgehalt, jeder Liquor mit 
hoherem Eiweissgehalt (iiber y 2 °/oo) gibt auch positive 
Globulinreaktionen; eine engere Parallelitat zwischen Ge- 
samteiweiss und ,,Phase 1“ besteht aber nicht, oder nur 
ganz allgemein derart, das starkere Globulinreaktionen 
meist auch hohere Gesamteiweisswerte anzeigen. 

5. Der Nachweis einer ,,Globulin“vermehrung be* 
deutet zugleich auch den einer Gesamteiweissver- 
mehrung, seine klinische Dignitat ist vorlaufig kauni 
eine andere. 

6. Von den Globulinreaktionen sind die vonNonne, von 
Noguchi und die von Ross-Jones einander gleichwertig. 
die bei den letzteren vielleicht etwas empfindlicher, die 
letzte am leichtesten zu beurteilen. 

7. Der negative Ausfall der „Pandy“reaktion beweist 
mit Sicherheit normalen Liquoreiweissgehalt; positiv wird 
sie schon bei ganz geringen Eiweissvermehrungen (iiber 
V,i °/oo)> e ^ n Itohe 1, diagnostischer Wert kommt vor alleni 
ihrem negativen Ausfall zu, indem dadurch eine patlio- 
logische Eiweissvermehrung ausgeschlossen wird. Bei der 
Liquoruntersuchung empfiehlt sich die Kombination der 
Proben von Pandy, Ross-Jones und Nonne. 

8. Unter den speziellen Eiweissreaktionen haben das 
Auftreten eines Fibringerinnsel und das einer deutlichen 
Essigsiiurereaktion (Moritz) eine besondere klinische Dig¬ 
nitat, da diese speziell bei akuten Prozessen (Meningi tis) 
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regelmassig vorhanden sind; in den gleichen Fallen lasst 
sich auch hamolytisches Komplement nachweisen. 

9. Die Beobachtung auf Fibrinausscheidung muss unter 
bestimmten Vorsichtsmassregeln erfolgen, soli dies wich- 
tige Symptom nicht ofters unbemerkt bleiben. 

10. Die von Braun und Husler angegebene „neue“ 
Reaktion entspricht der alten Moritzprobe, welch letztere 
auch vorzuziehen sein diirfte; die Rivaltaprobe ist fur den 
Liquor ungeeignet. 

11. Die Bestimmung des Reduktionsindex nach Mayer- 
hofer ist von erheblich geringerer Dignitat als die Be¬ 
stimmung des Zell- und Eiweissgehalts und neben diesen 
diagnostisch iiberflussig. 

12. Die von Lange angegebene Gold-Sol-Reaktion ist 
von hoher theoretischer und praktischer Bedeutung, doch 
diirfte sie weniger mit Eiweissreaktionen als mit Immuni- 
tatsprozessen in Verbindung zu bringen sein. 

13. Die von Weil und Kafka gefundene Hamolysin- 
reaktion (Nachweis von Hammelblutambozeptosen in pa- 
thologischem Liquor) hat — unbeschadet ihrer hohen theo- 
retischen Bedeutung —praktisch vorlaufig kaum die Be¬ 
deutung einfacher Eiweissreaktionen; doch ist fur diese 
Reaktion der Nachweis eines bestimmten diagnostischen 
Gebietes (der keineswegs dem von Weil-Kafka abgegebenen 
entspricht) noch durchaus moglich. 

14. Die von Danielopolu zur Unterscheidung von Me¬ 
ningitis und Meningismus angegebene Reaktion ist durch 
die Existenz der Zell- und Eiweissreaktionen iiberflussig 
und scheint auf der Eiweisszunahme des Liquors zu be- 
ruhen. 

15. Die Formolreaktion von Bertelsen und Bisgaard 
ist ohne klin isch-pathologi.sehe Bedeutung. 
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Beitrag zur Lehre yon den Sp&tformen der progressiyen 
Mnskelatrophie nicht famili&ren Charakters. 

Von 

Professor Kart Ziegler. 

Assistant bei Geh. Rat von Strfimpell in Breslau von 1903 bis 1908. 

Die Lehre von den progressiven Muskelatrophien enthalt trotz 
eines reichen kasuistischen Materials noch viele ungeloste Fragen. 
So ist die Berechtigung der scharfen Trennung der einzelnen Formen, 
besonders der spinalen, neurotischen und myopathischen, von vielen 
angezweifelt. Die meisten Autoren, besonders Striimpell, Oppen- 
heim, Cramer, Lorenz, Senator u. a., sehen in ihnen nahe ver- 
wandte Prozesse, gekennzeichnet durch eine Erkrankung des motorischen 
spino-muskuliiren Neurons. Je nachdem der eine oder andere Abschnitt 
besonders stark oder zuerst in Mitleidenschaft gezogen wird, sollen die 
verschiedenen klinisehen Typen der Erkrankung resultieren. Zahlreiche 
sog. atypische Falle oder Ubergangsfalle zeigen, dass in der Tat eine 
scharfe Trennung der einzelnen Formen nicht mogiich ist, dass ferner 
auch viele klinische als charakteristisch fur eine Form angesehene 
Symptome durch den autoptischen Befund als einer anderen Form 
ebenfalls zukommend erwiesen wurden. 

Besondere Schwierigkeit bietet diese Unbestimmtheit klinischer 
und anatomischer Merkmale fiir die Frage nach dem Ausgangspunkt. 
dem primaren Sitz der Erkrankung, Riickenmark, Nerven oder 
Muskeln. Scheinbar einfach gelost scheint sie fiir die chronischen 
besonders familiar-hereditaren Verlaufsformen, welche zur Aufstellung 
der tvpischen spinalen, neurotischen und myogenen Muskelatrophien 
gefiihrt liaben. Aber gerade sie sind fiir die Entscheidung der Frage 
am ungeeignetsten. Zwar bedingen hier gewisse endogene Momenta 
im Sinne einer vererbbaren nervosen oder muskularen Organ- 
schwiiche (Striimpell) gleicliartigen zeitlichen Eintritt, ahnliche 
Lokalisation der degene.rati von Vorgiinge, wir erfahren aber weder 
klinisch nocli anatomisch beweisende Kennzeichen iiber den Aus¬ 
gangspunkt der Erkrankung, iiber das Abhangigkeitsverhaltnis der 
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nervosen und muskularen Veranderungen und die eigentliche Natur 
der zugrunde liegenden Lasion und ihrer auslosenden Ursache. In 
der iiberwiegenden Mehrzahl der Falle handelt es sich bei diesen endogen 
begiinstigten Fallen um ausserordentlich langsam fortschreitende de¬ 
generative Vorgange. Gerade hier ist aber der Begriff der eventuellen 
Entziindung ausserordentlich schwer zu definieren, da die charakte- 
ristischen exsudativen Begleiterscheinungen sehr gering sind oder 
vollig fehlen konnen und nur das degenerative Moment kenntlich ist. 
Dies kann eventuell nur in einer langsam fortschreitenden Atophie 
und ihren Folgezustanden zum Ausdruck kommen. Dazu kommt, 
dass wir heute noch nicht in der Lage sind mit Sicherheit histologisch 
die Merkmale der normalen Funktion der Nervenzelle zu definieren. 
Es ware wohl moglich, dass die Nervenzelle partiell funktionelle Ein- 
busse erlitten hat, die speziell fiir die von ihr abhangige Muskelfaser 
von ungiinstigem Einfluss sein kann, wahrend andere funktionelle 
Betatigungen Form und Aussehen anscheinend unversehrt erhalten. 

Ein solches Verhalten ist ja auch sonst nicht ohne Analogien. 
Es sei nur an die Nierenepithelien erinnert, die anscheinend histolo¬ 
gisch intakt und ohne das Bestehen entziindlicher Begleiterscheinungen 
doch schwere funktionelle Storungen aufweisen konnen. 

Eine weitere Frage ist auch die der individuellen Widerstands- 
kraft von Nervenzelle, Faser und Muskelzelle, insbesondere einem 
protoplasmatischem Differenzierungsprodukt, dem Sarkoplasma. 

Wenn man die verschiedenen Formen der Muskelatrophie iiber- 
blickt, so konnte es wohl scheinen, dass das Sarkoplasma besonders vulne- 
rabel ist, d. h. bei Schadigungen besonders leicht histologisch er- 
kennbare Veranderungen eingeht. Damit ware aber auch die Moglich- 
keit muskularer Atrophie bei zwar funktioneller aber nicht anatomisch 
erkennbarer nervoser Lasion gegeben. Zugleich liesse dies be- 
rechtigte Zweifel zu, ob es uberhaupt primar myopathische Muskel- 
atrophien gibt. Damit ist aber nicht gesagt, dass jede progressive Muskel¬ 
atrophie nervosen Ursprungs und anatomisch eine einfache Inakti- 
vitatsatrophie sei. Die chronischen spinalen Atrophiefalle scheinen 
dies zwar zu bestiitigen, aber sie konnen aus den genannten Griinden 
ebensowenig wie die sog. myopathischen Formen zur Klarung der 
aufgeworfenen Fragen beitragen. Manche Autoren vertreten ja diesen 
Standpunkt und Kiittner und Laudois haben in jiingster Zeit wieder 
betont, dass nur die einfache Atrophie zum Bilde aller progressiven 
Muskelatrophien gehore und die degenerativen Zufallerscheinungen 
stets durch sekundare komplizierende toxisch-entziindliche Momente 
bedingt seien. Wenn dies auch fiir einige Falle riclitig sein mag, ist 
es doch noch nicht entschieden, ob nicht auch chronisch myositische 
Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. 47. u. 48. Bd. 52 
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Prozesse im Sinne Friedreichs im Muskel selbst die Degeneration 
nnd Atrophie begiinstigen oder selbst unterhalten konnen. 

Es kann daher in gewissem Grade eine prinzipielle Bedeutung 
erlangen, wenn der Nachweis gelingt, dass eine koordinierte eventuell 
entziindliche Schadigung im nervosen und muskularen System einer 
progressiven Muskelatrophie zugrunde liegt. Gerade hier mtissen die 
sporadischen nicht hereditaren Spatmyopathien eine besondere Wichtig- 
keit beanspruchen, denn bei dem Fehlen des hereditar disponierenden 
Moments darf man wohl auf eine starkere Intensitat der zugrunde 
liegenden krankmachenden Ursache schliessen und demnach auch er- 
heblichere anatomische Veranderungen erwarten. Es ist gewiss kein 
Zufall, dass gerade die Spatmyopathie meist Zeichen sog. degenerativen 
Atrophie und anatomisch fast stets nervose Degenerationszustande 
erkennen lassen, dass nicht selten ein relativ kurzer Krankheitsverlauf 
das totliche Ende bedingt. Sog. rein myopathische Formen sind bei 
ihnen kaum je beschrieben. Daher beriihren sich diese Formen von pro- 
gressiver Muskelatrophie vielfach mit Erkrankungen der grauen Sub- 
stanz des Ruckenmarks, deren entziindliche Natur kaum bezweifelt 
wird, der sog. chronischen Poliomyelitis anterior. Oft ist eine sichere 
Unterscheidung dieser Krankheitsform gegeniiber der spinalen Muskel¬ 
atrophie nicht moglich. Wechselnde Intensitat und Art der zugrunde 
liegenden Ursache wie individuelle ev. erworbene Disposition des 
Nervensystems oder der Muskulatur konnen hier die verschiedenston 
Lokalisationen peripherer oder zentraler Degeneration bedingen. In 
der Tat zeigen auch die meisten Spatmyopathien gewisse Eigentiim- 
lichkeiten, die sie zu Ubergangsformen zwischen den einzelnen Formen 
der Muskelatrophien stempeln. 

Unter diesen Gesichtspunkten diirfte der folgende Fall eines 
38 jahrigen Webers gewisses Interesse verdienen, da er in der relativ 
kurzen Zeit von 1% Jahren zum totlichen Ende fiihrte und sowohl im 
Nervensystem wie in der Muskulatur ausgesprochen entziindliche 
Veranderungen aufwies. 

Anamnese: Familienanamnese oluie Belang. Als Kind war Patient 
stets gesund, keine Infektionskrankheiten. Mit 18 Jahren Gonorrhoe. lin 
gleichen Jahr nachts tvpisehcr epileptischer Anfall. Die Anfalle wiederholten 
sieli 17 Jahre laiig regelmiissig alio zwei Monate, um dann im Alter von 34 Jahren 
ganz aufzuhoren. Ursache der Anfalle unbekannt, nie Verletzungen. 

Ileirat mit 3b Jahren. Ein Kind bei der Geburt mit der Mutter gestorben. 

Beginn der jetzigen Erkrankung mit 36 Jahren. Zuerst bemerkte Patient 
eine gewisse Schwache der Kopfnickcr- und Nackenmuskeln, dann der Schulter- 
muskeln, so dass er die Sehultern nicht mehr recht heben konnte. Bald konnte 
er die Sehultern und Anne nicht mehr nach riickwarts bewegen. Hierauf zeigte 
sich Schwache der Oberarmmuskeln, dann der Unterarm- und Fingermuskeln. 
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Gleichzeitig fiel ihm eine zunehmende Abmagerung der betreffenden Muskeln 
auf. Schon nach einera halben Jahr war er nicht mehr imstande, einen diinnen 
Faden zu zerreissen. Zwar arbeitsunfahig, konnte er doch noch mit Miihe sich 
ankleiden. Nach */ 4 Jahren konnte er noch den Rumpf biegen und strecken 
und aus sitzender Stellung aufstehen. Nach einem Jahr waren auch die Rumpf- 
bewegungen so gehemmt, dass er moist zu Bett lag. Aufrichten in sifzende 
Stellung vom Liegen war nicht mehr moglich, doch konnte er, mit Hilfe auf- 
gerichtet, noch sitzen und gehen. Im Verlaufe der nachsten Zeit machte sich 
auch eine leichte Schwache der Beine bemerkbar. Schmerzen, Parasthesien 
in den Extremitaten oder der Gegend der Wirbelsaule wurden nie beobachtet, 
dagegen waren ihm in den atrophischen Muskeln der Arme spontane grobere 
und feinere Zuckungen aufgefallen. 

Zur Zeit der Aufnahme ins Krankenhaus klagte er iiber Unmoglichkeit 
der Bewegungen in den Schultergelenken, ebenso bis auf ganz geringe M6g- 
lichkeit der Streckbewegung in den Ellenbogengelenken, ausserordentliche 
Schwache der Hand- und Fingerbewegungen, Unmoglichkeit sich aufzurichten, 
leichte Schwache in den Beinen, Atemnot nach langerem Sprechen und kurzem 
Steigen. Keine Storungen im Bereich der Sinnesnerven. Nahrungsaufnahme 
gut, Wasserlassen, Stuhlgang in Ordnung. Keine Schmerzen noch sonstige 
sensible Storungen. 

Status praesens: Passive Riickenlage, Arme schlaff langs des Korpers. 
Schulter und Armmuskulatur deutlich atrophisch. Ab und zu leichte Adduktion 
und Abduktion der Arme, im ubrigen fast regungslos. Geringe Streckung in 
Ellenbogengelenken, rechts etwas Pronation moglich. Schulterblatter konnen 
etwas gehoben werden, Fixation am Brustkorb ziemlich gut, mediale An- 
naherung durch Rhomboidei aber unmoglich. 

Bauchmuskeln spannen sich beiderseits etwas an, Aufrichten des Rumpfes 
aber unmoglich. Lange Ruckenmuskeln deutlich atrophisch. 

Beinmuskulatur nicht deutlich atrophisch, Beine aktiv gut beweglich. 
Sensibilitat fur Beriihrung, Schmerz, Druck, Temperatur, Lagcempfindung 
auch in den kleinsten Gelenken iiberall erhalten. 

Umfang der Oberarme rechts 21, links 21 cm, der Unterarme rechts 21,5, 
links 21 cm, der Waden beiderseits 34, der Oberschenkel 10 cm, oberhalb 
Patella 40,0 cm beiderseits. 

Hautfarbe normal. Reflexe der oberen Extremitaten fehlend, an den 
unteren vorhanden. Keine vasomotorischen Storungen. Gesichtsausdruck 
leidend. Konjunktiven etwas gerOtet. Augenbefund beziiglich Augenmuskel- 
bewegungen, Reflexe normal, kein Nystagmus. Sehvermogen gut. Linke 
Lidspalte etwas enger als die rechte. Gesichtsmuskulatur nicht atrophisch. 
Beim Offnen des Mundes leichtes Zittern dcr Oberlippe. Zunge etwas belegt, 
gut beweglich, nicht atrophisch, Gaumensegel gut und gleichmassig beweg¬ 
lich. Schluckakt gut. 

Keine Drusenschwellungen zu fiihlen. 

Thorax normal gebaut, aber Muskulatur atrophisch, Klavikulargruben 
infolge des Muskelschwundes eingesunken. Lungenbefund perkutorisch und 
auskultatorisch normal. Herzgrenzen normal, Tone rein. Puls regelmassig 
gleichmassig. nicht beschleunigt, wenig gefiillt und wenig gespannt, Arterien- 
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rohr weich. Leber und Milz nicht veranderf. Atmung in Ruhe vorwiegend 
abdominal, Zwerchfellatmung anscheinend gut. Urin hell, klar, frei von Ei weiss 
und Zucker. Temperatur normal. 

Verlauf: Zunahme der Schwache. An Armmuskcln deutlich fibrillare 
Zuckungen. Temperatur und Puls dauernd normal. Bald Zeichen erschwerter 
Zwerchfellatmung erst links dann auch rechts. Bald nur noch Kostalatmung 
mit Anspannung aller noch verfugbaren Atmungshilfsmuskeln. Erstiekungs- 
anfalle. In den letzten Tagen etwas Bronchitis. Tod an Entkraftung und 
Ateminsuffizienz. Temperatur bis auf die letzten Stunden, in denen sie 
bis 38,0 anstieg, normal. 

Sektionsprotokoll (im Auszug): Mannliche Leiche mit ziemlich gutein 
Fettpolster, aber schlaffer atrophischer Muskulatur von stark blassem Aussehen. 
Herzmuskulatur etwas braun, Klappen normal. Lungen: beiderseits geriitete 
Bronchialschleirahaut mit gelblicher fadenziehender Fliissigkeit bedeckt. 
Lungen lufthaltig. Pleurablatter rechts basal verwachsen. Halsorgane ohne 
Besonderheitcn. Bauchorgane ausser punktformigen submukosen Blutungrn 
des Magens ohne Besonderheiten. Nieren gross, schlaff, etwas blaurot verfiirht. 
Gehirn fest, Sulci und Gyri etwas abgeflacht, auf dem Durcbschnitt ebenso wic 
die Meningen ohne Veranderungen. Riickenmark auf dem Durcbschnitt in 
Hals- und Dorsalmark Vorderhorner anscheinend verkleinert, vordere Wurzeln 
deutlich verschmalert. Riickenmarkshaute ohne Veranderungen. 

Genauerer Muskelbefund: Vier Wochen ante exitum. Gesichts-. 
Kau-, Augen-, Zungen-, Gaumen- und Kehlkopfmuskeln normal. An den 
Halsmuskeln leichte Schwache der Vorwarts- und Ruckwartsbeugcr. Aus- 
gesprochene Schwache und Atrophie der Sternocleidomastoidei. 

Leichte Kvphose der Wirbblsaule, vollige Streckung nicht moglich, masHge 
Atrophie der langen Riickenmu skein. Parese und leichte Atrojiliio der 
Bauchinuskeln. Zwerchfellatmung anfangs leidlich, spater vollig versagend. 

Muskeln des Schulterblatts: Cucullaris etwas paretisch und atro- 
phisch, links starker als rechts. Starke Atrophie der Rhomboidei. Serratus 
beiderseits leidlich, nicht atrophisch. 

Muskeln des Schultergelenk: Deltoideus beiderseits viillig ge- 
lahmt und hochgradig atrophisch. Pectoralis major und minor paretbeh 
und stark atrophisch, fibrillare Zuckungen. Latissimus dorsi etwas paretisch. 
deutlich atrophisch, links melir wie rechts. Supra- und Infraspinatus, Tens 
major und minor, Subscapularis hochgradig atrophisch und bis auf geringe 
Beweglichkeit des Teres minor vollig gclahmt. 

Muskeln des Ellenbogens: Biceps, Brachialis und Supinator longus 
vollig paretisch undstark atrophisch. Triceps schwach beweglich, links schlcchter 
und atrophisch, fibrillare Zuckungen. Pronator teres und quadratic? etwas 
paretisch, miissig atrojihisch, links mehr wie rechts. 

Muskeln des Handgelenks: Extensor carpi radialis longus und brevis 
und carpi ulnaris hochgradig paretisch und atrophisch, Flexoren etwas weniger. 
vollige l’arcse nur im Ext. carpi rad. longus links. Allenthalben fibrillare 
Zuckungen. 

Finger muskeln: Extensoren, Interossei und Lumbricales, eb*n-» 
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Hypothenarmuskeln nur wenig paretisch, nur links deutlichere Atrophie. Am 
schlechtesten der linke Indikator und Interossii des 4. und 5. Fingers. 

Daumenmuskeln: Extensor pollicis longus und brevis etwas paretisch, 
links mehr, fibrillare Zuckungen, ebenso Abduktoren und Abduktosen, Flexor 
brevis und opponens und Flexor poll, longus. Am schlechtesten Thenarmuskeln. 
Alle links schwacher als rechts, entsprechende Atrophie. 

Muskeln der unferen Extremitat: Keine ausgesprochene Atrophie, 
keine fibrillaren Zuckungen. Kraftleistung im ganzen wohl etwas reduziert. 
Deutlicher Unterschied zu ungunsten der linken Seite im Sinne der Beugung, 
Einwarts- und Auswartsrollung im Hiiftgelenk, der Streckung und Beugung 
im Kniegelenk und der Dorsalflexion des inneren Fussrandes. 

Elektrisches Verhalten: Genauerer Befund liegt nicht vor, nur wird 
vom Bestehen von Entartungsreaktion berichtet. 

Hlstologische Untersuchung. 

Medulla oblongata ohne erkennbare Veranderungen. 

Riickenmark.* Das Riickenmark zeigt in ganzer Ausdehnung Verande¬ 
rungen ausschliesslich der Vorderhorner und vorderen Wurzeln in wechselnder 
Intensitat. Die Hinterhorner, Hinterstrange und hinteren Wurzeln, ebenso 
die Clarkeschen Saule n und die Seitenstrange und Vorderstrange zeigen keine 
besonderen Veranderungen. Nur hier und dort scheinen die Seitenstrange 
etwas gelichte*. 

An QuerschnittenvonzwolfverschiedenenSegmentendesHals-,Dorsal-,Lum¬ 
bal- und Sakralmarks und des Konus zeigt sich, dass die Erkrankung im Hals- 
mark am starksten ausgesprochen und nach unten allmahlich abklingt. Sehr 
auffallig ist, dass in dem weniger stark veranderten Dorsalmark und den fol- 
genden Abschnitten eine Seite deutlich starker verandert ist als die andere, 
offenbar die linke Seite. An den vorderen Wurzeln ist dies ebenfalls angedeutet, 
aber nicht so deutlich zu erkennen. 

Die Erkrankung besteht in einem Schwund eines grossen Teils der Vorder- 
hornzellen und zwar vornehmlich der vorderen medialen Gruppe, die hintere 
laterale ist meist gut erhalten, dock sicht man hier und dort Zeichen von Zell- 
degeneration und Schwund. 

Im Halsmark fehlen die vorderen und medialen Zellen ganz, z. T. ist 
noch eine Zelle der medialen Gruppe zu erkennen oder man sieht noch homogene 
Protoplasmaschollcn ohne Tigroid und ohne Kern, z. T. auch nur angedeufete, 
in Auflosung begriffene Schollen. Das Fasernetz ist stark rarefiziert. Tigrolyse 
und kernlose Scliollen linden sich auch in der hinteren lateralen Zellgruppe, 
einzelne Zellen sind etwas geschrumpft. In dem Seitenstrange scheinen die 
Fasern etwas gelichtet. Die Gefjisse des Vorderhorns sind ziemlich zahlreich, 
im ganzen ohne Veranderungen, nur in der Wandung und Umgebung des 
beiderseits seitlich der vorderen Kommissur ziehenden Gefasses finden sich 
ringformig geringe aber deutliche Lymphocyteneinlagerungen. Die vorderen 
Wurzeln sind stark versehimilert, enthalten z. T. nur sparliehe Fasern, 


*) Fiirbnng mit Haematoxylin-Eosin, van Gieson. Markscheidenfarbung nach 
D u r c k. 
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das zusammengedrangte Neurilecum und Endoneurium erweckt den Eindruck 
starker Sklerosierung, das Endoneurium ist auch z. T. zweifellos stark verdickt. 

Das Dorsalmark ist in den oberen Abschnitten ahnlich verandert. Dot h 
zeigt sich schon hier ein Unterschied zwischen rechts und links. Die hier me hr 
vereinten Zellgruppen zeigen, besonders in den vorderen Abschnitten, einseitig 
weit starkeren Zellausfall. Nach unten zu nimmt die Zahl der Ganglienzellen 
auch in den vorderen Teilen wieder etwas zu. Auch hier findet sich in der Um- 
gebung des genannten Vorderhorngefasses ein Ring von Lymphocyten, be¬ 
sonders auf der starker erkrankten Seite. Die Yorderhorner zeigen ebon fa I Is 
FaserausfaD und Sklerose, doch in weit geringerem Grade als im Halsmark. 

Das Lumbalmark lasst etwas mehr Zellen auch in der vorderen medialen 
Gruppe erkennen. Einzelne sind deutlich atrophiert und in Auflosung begriffeu. 
Hier wie in der Zahl der Ganglienzellen der hinteren lateralen Zellgnippe 
ist ein Unterschied zwischen rechts und links zu bemerken. Die vorderen 
Wurzeln sind zwar etwas schmal, erhebliche Veranderungen sind aber nicht 
wahrzunehmen. 

Im Sakralmark und Konus sind kaum nennenswerte Veranderungen 
festzustellen. Doch sieht man auch hier bei naherer Betrachtung vereinzelte 
Ganglienzellen der Vorderhorner mit Zeichen von Tigrolyse, Quellung mit 
Bildung grosser den Kern umgebenden Vakuolen sowie von Schrumpfung. 
Die vorderen Wurzeln sind bis auf vereinzelt deutliche Verdickung und Yer- 
dichtung des Endoneuriums nicht erkennbar verandert. 

DieMeningen zeigen bis auf vereinzelte Corpora amylacea keine patho- 
logischen Veranderungen. 

Im ganzen sieht man also eine vom Halsmark bis Sakralmark reichende 
aber allmahlick abklingende Degeneration der Vorderhornzellen, die besonders 
die vordere zentrale, ventrale und mediale Gruppe betrifft, wahrend die laterale 
Gruppe im ganzen ziemlich gut erhalten ist. In den oberen Teilen sind auch 
die Strangzellen degeneriert, geschwunden, in den unteren scheinen diese gerade 
noch erhalten neben vereinzelten grossen typischen Vorderhornzellen. Sehr 
wichtig erscheint der Nachweis kleiner perivaskuliirer Lymphocytenherde 
um den anastomosierenden Ast der Arteria sulco-commissuralis. Kbrnchen- 
zellen fanden sich nirgends. Auffallend ist ferner der Unterschied in der Jnten- 
sitat der Erkrankung rechts und links im Dorsal- und Lendenmark. 

Periphere Nerven. Untersucht warden Quer- und Langsschnitte aus 
dem Plexus brachialis, dem Cruralis links, dem Nervus phrenicus rechts 
und links und dem Vagus mit Recurreus rechts. 

Wahrend im Vagus und Recurreus keine deutlichen Veranderungen 
wahrgenommen werden konnten, waren sie z. T. in den ubrigen Nerven stark 
ausgesprochen. 

Im Stamm des rechten und linken Phrenicus sieht man stellenwebe. 
besonders vom Rande her, deutlich sklerosische Stellen mit z. T. kernreiehen'ii, 
meist kernarmen derben Bindegewebsziigen unter Verlust der Nerveufasern, 
im rechten Phrenicusstamm ein kleines interstitiell gelegenes lymphatisehes 
Zellhiiufchen. Von zwei Nervenziigen. Muskelasten, zeigt der eine gut erlialtene 
Easern, der andere zu zwei Dritteln Faserverlust und Sklerose. 

Nerven aus dem Plexus brachialis sind alle mehr oder weniger ver- 
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andert. Die grosseren Aste zeigen deutlichen fleckweisen Fasernschwund 
und ebensolche Sklerosierung. Die kleinen Fasern sind z. T. ziemlich gut er- 
halten, z. T. sehr stark geschrumpft und sklerosiert. 

Linker Krusalnerv: Ein starkerer und zahlreiche kleinere Aste. Der 
grosse Ast zeigt im Langsschnitt stellenweise starke Lockerung, Quellung 
und beginnende Auflosung der Schwannschen Scheide, auch das Zwischen- 
gewebe ist stellenweise stark aufgelockert und offenbar durch Flussigkeit 
erweitert. Ini interstitiellen Gewebe, aber auch an der Stelle degenerierender 
Nervenfasern finden sich kleine lymphatische Infiltrationsherde. An einigen 
Fasern sind die Markscheiden stark verklumpt. Die kleineren Nervenaste 
zeigen vereinzelt aber deutlich beginnende bindegewebige Sklerose mit Faser- 
schwund in wechselndem Grade. 

MllSkulatur. Zur Untersuchung kamen Muskeln vom Arm, Deltoideus 
und andere, ferner Pectoralis major, Bauchmuskel, Zwerchlell, Oberschenkel- 
muskeln links. Im allgemeinen entspricht die Intensitat der Veranderungen 
dem Grad der Atrophie. Meist finden sich aber alle Stadien der Veranderungen 
auch in den am schwcrsten veranderten Muskeln vereint. Die Veranderungen 
sollen daher im Zusammenhang besprochen werden. Sie bestehen in einfacher 
Atrophie und stark degenerativen Veranderungen; am auffalligsten sind peri- 
vaskulare und interfibrillare kleine und ausgedehnte Lymphocyteninfiltrate. 

Die leichtesten Veranderungen bestehen in einfacher Atrophie einzelner 
oder zahlreicher Fasern, die die Querstreifung lange erhalten, schliesslich aber 
homogen dunkler gefiirbt, bindegewebsahnlich werden. Andere Fasern gehen 
unter Atrophie des Sarkoplasmas bei erhaltenem Kern in Fettzellen iiber. 
Doch ist die Umbildung in Fettzellen relativ geringfiigig. Die Tendenz zu 
bindegewebiger Umwandlung herrscht vor. Die Kerne sind zum Teil in Ziigen 
und Haufen vermehrt. Schon in diesen Stadien finden sich meist perivaskular, 
aber auch zwischen und langs den Fibrillen lymphatische Zellherde. Neben 
diesen Veranderungen sieht man in anderen Muskeln auch dunkler gefiirbte 
sog. hypertrophische Fasern, ferner Langsspaltung von Fasern. Manche Fasern 
stellen sehr deutliche Sarkolemmschlauche mit zentral oder an einer Seite ge- 
legenem kernlialtigem Sarkoplasmarest dar. Sie sind kaum anders zu deuten 
als dass der Rest des Sarkolemminhaltes durch Flussigkeit eingenommen ist. 
Einzelne Fasern zeigen auch vakuolare Odembildung. Eine eigenartige Ver- 
anderung ist die langsfibrillare und querc, der Querstreifung entsprechende 
Zerkluftung. Beide konnen in ein und derselben Faser vorkommen. Diese 
Fasern zerfallen oder sie gehen wenigstens nach dem Resultat der Giesonfarbung, 
in bindegewebige Langsfibrillen oder bindegewebige kleine Querstiickchen iiber. 

Manche Partien zeigen wie bestaubte breite langszerkliiftete, offenkundig 
fettig degenerierte Fasern, mit kaum noch kenntlicher oder fchlender Quer¬ 
streifung. Daneben liegen stark atroj)hische Faserpartien mit hochgradig 
gewueherten Kernen. In Querschnitten sind diese Stellen wie besat mit Kernen. 
Diese sind teils in Reihen oder Haufchen zusammenliegend, erhalten oder stark 
pyknotisch, intensiv gefiirbt oder zusammen zu undeutlichen Kernmassen 
verklumpt. Daneben wieder sind stark bindegewebige Teile, hier und daetwas 
Fettgewebe. Dazwischen allenthalben kleine und grosse rein lymphatische 
Zellinfiltrationen. Das Bindcgowcbe ist z. T. miissig kernreich, z. T. kernarm 
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und hvalin deireneriert. Audi die Muskelfasern sind, wie an eini?en Stellen 
sichtbar, z. T. hyalin degneriert und zwar als einzelne atrophische Fasern oder 
zerbrockelte hyaline Schollen, oder aber seheinbar naeh Quellungals homogene 
breite Schollen. Die.se Degeneration kann auch mehrere Fasern zugleich er- 
greifen, wobei diese kaum melir in den homogenen, intensiv rotfiirbbaren Masse 
zu erkennen sind. Solche Stellen fanden sich mitten im Muskel, umgeben von 
atrophischen Fasern mit gewucherten Kernen. Alle Veranderungen, einfache 
und degenerative Atrophie mit Kernwucherung und Kernpyknose, Binde- 
gewebsneubildung und lymphatischen Infiltrationsherden finden sich im 
Deltoideus besonders deutlich vereinigt. Stets sind die besonderen Verande¬ 
rungen herdformig angeordnet. 

Die Muskelnerven wurden bis auf die des Pectoralis und besonders des 
Deltoideus nicht als besonders erkrankt gefunden, abgesehen von etwas Faser- 
armut. Nur bei den genannten fand sich beginnende Sklerosierung und stellen- 
weise Quellung und kdrniger Zerfall der Markscheiden. Muskelspindeln 
wurden zwar nur sparlich angetroffen, aber nicht verandert gefunden. 

Zusammengefasst handelt es sich also um einen 38 jahrigen Weber, 
der mit 18 Jahren eine Gonorrhoe acquirierte, dann 17 Jahre an 
Epilepsie litt und einige Zeit nach Aufhdren der Anfalle die ersten 
Zeichen von Muskelatrophie in der Hals-, Nacken- und Schulter- 
muskulatur aufwies. Es bestand eine von hier allmahlich auf die 
Ober- und Unterarme und schliesslich die Hand- und Fingermuskeln 
ubergreifende Atrophie und schliesslich muskulare Lahmung. Gleich- 
zeitig wurde die Stamm-, Brust- und Bauchmuskulatur ergriffen 
und schliesslich in leichtem Grade die unteren Extremitaten und 
zwar die linke Seite starker als die rechte. Einem weiteren Fortschreiten 
der Erkrankung wurde durch eine Zwerchfellahmung und den Tod 
nach 1 y 2 jahrigem Bestehen ein Ziel gesetzt. In den erkrankten Muskeln 
bestanden fibrillare Zuckungen und Ea.-R. Sensible Stdrungen 
fehlten. Die Reflexe waren an den oberen Extremitaten erloschen. 
Blase und Mastdarm funktionierten normal. 

Histologisch bestand eine Degeneration und Schwund eines grossen 
Teils der Vorderhornzellen, am starksten im Halsmark, weniger ini 
Dorsal- und Lumbalmark, vereinzelt auch im Sakralmark und zwar 
vom Dorsalmark an einseitig etwas starker ausgepragt. In Wand 
und Umgebung des Anastomosenastes der vorderen Komissuren- 
arterie fanden sich kleine lvmphatische Zelleinlagerungen. Die vorderen 
Wurzeln des Halsmarks waren hochgradig atrophisch und sklerosiert, 
die dorsalen, lumbalen wenig alteriert. In den peripheren Nervcn- 
stiimmen fand sich partielle Faserdegeneration und Atrophie mit 
Sklerose und hier und dort lvmphatische Infiltrationsherde, ihre \ cr- 
zweigungen waren teils stark atrophisch und sklerosiert, teils unver- 
andert. Die Muskulatur zeigte entsprechend dem Grad der Atrophie 
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geringe oder starke Veriinderungen. Sie bestanden teils in einfacher 
Atrophie, vereinzeltem Auftreten hypervoluminoser Fasem, Binde- 
gewebsvermehrung, massiger Fettgewebsbildung, teils schwereren Ver¬ 
anderungen wie Muskelverfettung mit Verlust der Querstreifung, 
vakuolarer Degeneration, Umwandlung der Fibrillen in Bindegewebs- 
fibrillen, oder der Muskelzellen in Fettzellen, hyaliner Faserdegeneration, 
querem diskoidem Zerfall ev. mit bindegewebiger Umbildung oder 
brockligem Zerfall, dazu in enormer Kernwucherung mit Kern- 
degeneration, -verschmelzung und -verklumpung. Als eigentiimlichster 
Befund fand sich schliesslich perivaskulare und weiter fibrillare lym- 
phatische 'Zellinfiltration geringen vmd hoben Grades. Besondere 
Veranderungen der Muskelspindeln fanden sich nicht. 

Die klinischen Erscheinungen liessen die Diagnose einer chronischen 
Poliomyelitis anterior oder einen spinalen Muskeldystrophie in Frage 
ziehen. Fur chronische Polyomyelitis schien das Auftreten im reiferen 
Alter, der Beginn in der Schultermuskulatur, die rasche Aus- 
bildung der Atrophie und Liihmung degenerativen Charakters, das 
Fehlen der Sehnenreflexe zu sprechen. Dagegen sprach aber das all- 
mahliche Fortschreiten des Prozesses von Muskel zu Muskel, das Fehlen 
einer raschen Lahmung en masse mit Verschontbleiben einzelner 
Muskeln oder Muskelgruppen. Dies sprach mehr fiir eine spinale Form 
der Muskelatrophie. Diese entwickelt sich ja mit Vorliebe im reiferen 
Alter, beginnt auch nicht selten (Erb, Strumpell, Schultze usw.) 
in den Schultermuskeln und schreitet distal fort, ergreift die Stamm- 
muskeln und schliesslich jene der unteren Extremitiiten. Auch einseitig 
starkeres Hervortreten der Atrophie ist nicht selten beobachtet. Un- 
gewohnlich ist nur die relativ rasche Entwicklung des Leidens. Die 
Art der Atrophie und ihre Ausbreitung entspricht dem typischen 
Bilde. Es handelte sich also um eine Erkrankung mit ahnlichen Ziigen 
wie bei spinaler Muskelatrophie und z. T. bei chronischer Poliomyelitis. 
Familiare oder hereditare Momente fehlten. Gegen neurotische Ver¬ 
anderungen sprach das Fehlen sensibler subjektiver und objektiver 
Storungen. 

Die anatomischen Veranderungen zeigen nun, dass es sich um eine 
gleichzeitige schwere Erkrankung der Muskeln, der peripheren Nerven 
und der Vorderhorner des Riickenmarks handelt. Man kann nicht 
sagen, dass dieses oder jenes Organsystem friiher oder spater erkrankt sein 
muss. Die Erkrankung aller drei scheint nahezuvollig parallel zugehen. 
Die Lokalisation, Intensitat und Ausbreitung der atropliisch-degene- 
rativen und entziindlichen Muskelveriinderungen entspricht der stark- 
sten Veranderung zentral im Halsmark, der abnehmenden Erkrankung 
im Dorsal- und Lumbalmark. Auch die einseitig stiirkere funktionelle 


Digitized by 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



826 


Ziegler 


Digitized by 


Stoning der unteren Extremitaten findet in der entsprechenden Riicken- 
marksveranderung ihre Analogon. Entsprechend sind auch die Ver¬ 
anderungen der peripheren motorischen Nerven. Weitaus am starksten 
degeneriert sind die vorderen Wurzeln des Halsmarks und ihre peri¬ 
pheren Ausbreitungsbezirke, weniger stark die des Dorsal- und Lum- 
balmarks. Man konnte zwar der Annabme stattgeben, dass es sich 
um eine primare Degeneration der Ruckenmarkszellen handelte, 
der die Degeneration der Nerven und Muskeln nachgefolgt ist. In- 
dessen zeigen sich doch in den Veranderungen der Kruralnerven, 
die z. T. stark verandert sind und den kaum veranderten lumbalen 
vorderen Wurzeln und lumbalen Vorderhomzellen wie dena Verhalten 
der betr. Muskulatur doch gewisse Unstimmigkeiten. Sie zeigen mit 
den iibrigen Veranderungen, dass zwar das gesamte motorische Neuron 
plus Muskelgebiet zusammen fortschreitend erkrankte, dass aber doth 
in der Intensitat der Veranderungen in den einzelnen Abschnitten 
des Systems deutliche Schwankungen vorliegen. Man muss daher 
wohl annehmen, dass eine krankhafte Noxe das gesamte Gebiet gleich- 
zeitig imd gleichartig pathologisch veranderte, dass aber die besonderen 
lokalen Bedingungen bald hier bald dort starkere krankhafte Reaktionen 
zustande kommen liessen. Dies erhellt noch besonders aus einera 
Umstand, namlich den lympathischen offenbar entziindlichen Infil- 
trationsherden. Diese sind, wenn auch geringfiigig, im Riickenmark 
um die Verzweigung der Vorderhomgefasse, sie sind in den peripheren 
Nervenstammen und besonders in der Muskulatur anzutreffen. Dieser. 
wie ich aus der Literatur ersehe, bis jetzt einzigartige Befund beweist, 
dass eine toxische Schadlichkeit an alien drei Organteilen gleichzeitig 
wirksam gewesen sein muss. Nerven- und Muskeldegeneration konnen 
demnach nicht einfach Folgen der Riickenmarkserkrankung sein, 
ebensowenig wie die Riickenmarkserkrankung alleinige Folge der 
Muskel- und Nervenerkrankung sein kann. Besonderes Gewicht ist 
dabei auf den Umstand zu legen, dass gerade in relativ frischen Aus- 
breitungsbezirken der Erkrankung wie den Lumbalnerven, Muskebi 
des Oberschenkels, im Nervus phrenicus und Zwerchfell die gleicben 
Herde angetroffen wurden, wie in den stark degenerierten alteren 
muskuliiren Erkrankungsbezirken. 

Wir diirfen unseren Erkrankungsfall also weder als eine chronisclu- 
Poliomyelitis anterior noch als eine reine spinale Muskelatrophie auffassen. 
sondern miissen sie als eine wakre neuromuskulare System- 
erkrankung (spinal-neurotisch und myositisch) wahrscheinlich 
toxisch-infektioser Natur bezeichnen. Der Fall ist eine weitere 
Stiitze fiir die Ansicht der Autoren, welche die verschiedenen kliniseluii 
Formen progressiver Muskelatrophien gemeinsam als Systemerkran- 
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kungen und nahe unter einander verwandt betrachten. Auch die ein- 
gangs geausserten Ansichten iiber die Verletzlichkeit der Gewebe wie 
ihre Beziehung zur Lokalisation der histologischen Degeneration im 
System finden bier eine gewisse Bestatigung, als die bei weitem starksten 
Degenerationen und reaktiven Veranderungen sich im Muskelgewebe 
abspielen. 

Zugleich sehen wir aber auch, dass es zweifellos Falle von reiner 
progressiver Muskelatrophie mit schweren degenerativen Muskel- 
veranderungen gibt, welche der besonderen Erkrankung eigentiimlich 
und uicht durch komplizierende entziindlich-toxische Produkte be- 
dingt sind. Denn von einer erheblichen toxischen Wirkung kann man 
hier bei der geringen Bronchitis und dem Tod an Zwerchfefllahmung 
resp. Atmungsbehinderung doch wohl kaum reden. Ein Sauerstoff- 
mangel, der in kurzer Zeit zum Tode fiihrt, macht aber kaum je der- 
artige Degenerationen, jedenfalls sind dadurch die entziindlichen 
Infiltrationsherde nicht iu erklaren, zumal nicht im nervosen Ge¬ 
webe. 

Was die histologischen Veranderungen im besonderen betrifft, 
so mochte ich auf Grund meiner Untersuchungen noch betonen, dass 
es nicht nur eine fettige Degeneration der Muskelfasem gibt, sondern 
offenbar auch eine Umwandlung der atropbierten Faser in eine Fett- 
zelle so, dass der iibrigbleibende Muskelkern zum Fettzellkern und 
das Sarkoleum zur Fettzellhiille wird. Diese Bildung steht in Parallele 
zur bindegewebigen Umwandlung der Muskelfaser. Beziiglich des 
Sarkoleums mochte ich mich entschieden der Ansicht Pappenheimers 
anschliessen, dass das Sarkolemm bindegewebiger Natur ist und nicht 
einen Schlauch, sondern ein feines Fasernetz darstellt. Gerade bei 
der Umbildung der Muskelfasem in Fettzellen oder in Bindegewebe 
tritt dies deutlich zu Tage. 

Was schliesslich die Beziehung der Vorderhomzellen und ihrer 
Fortsatze zu den vorderen Wurzeln betrifft, so scheint in dem ausser- 
ordentlich starken Faserausfall der obersten Wurzeln am Halsmark 
und dem Fehlen der vorderen medialen Gruppe bei ziemlich gut er- 
haltenen hinteren lateralen Ganglienzellen des Vorderhorns ein Hin- 
weis fur die Ansicht der Autoren gegeben, die nicht alle Ganglienzell- 
fortsatze der Vorderhomzellen in die vorderen Wurzeln iibertreten 
lassen. 

Uber die Atiologie der Erkrankung lassen sich nur Vermutungen 
anstellen. Die anatomiscken Veranderungen sprechen daflir, dass es 
sich um eine toxisch-entziindliche Erkrankung handelt. Ganz unklar 
bleibt die Beziehung zu der vorausgegangenen Epilepsie. Makroskopiseh 
war an Gehirn und den Meningen nichts Abnormes festzustelleh > 
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Immerhin konnte man in den epileptischen Insulten ein Moment er- 
blicken, das praedisponierend fiir die Erkrankung des neuromuskularen 
Systems wirkte, so dass dieses leichter toxisch-infektiosen Erkrankungen 
ausgesetzt war resp. in seiner Widerstandskraft erheblich reduziert 
wurde. Ob die vorausgegangene Gonorrhoe in Beziehung zur Epileptic 
und der Riickenmarcks- resp. Muskelerkrankung zu setzen ist, lii<st 
ich nicht entschieden. Zwar sind im Gefolge der Gonorrhoe neurotische 
Erkrankungen (Pickenbach, Bernhardt, Lortat) beobachtet. 
ferner spinale und medullare Erkrankungen (Pissavy und Stevenin. 
Gowers, Szesci), doch ist ihre Beziehung zur Gonorrhoe nicht mit 
Sicherheit erwiesen. Die Gonokokken selbst, wie ihre Toxine sollen 
dabei in Betracht kommen. Wenn auch ferner experimentell dureh 
Chauffard und Fiessinger erwiesen ist, dass sowohldie Gonokokken 
selbst, wie ihre Toxine schwere Muskeldegeneration mit resp. ohne 
interstitielle entziindliche Veranderungen hervorrufen konnen, scheint 
es doch hochst unwahrscheinlich, dass eine Gonokokkenwirkung oder 
gonorrhoeische Toxinwirkung nahezu 20 Jahre nach stattgehabter 
Infektion noch atiologisch fiir die Nerven und Muskelerkrankung im 
vorliegenden Falle in Frage kommen konnte. Die Atiologie bleibt also 
auch im vorliegenden Falle in Dunkel gehiillt. 

Den sog. atypischen Fallen der Literatur fiigt sich der obige als 
Besonderheit an, wie ich sie beziiglich des histologischen Bildes nicht 
beschrieben fand. Zwar sind ahnliche Falle mit partiell ahnliehem 
Befund bekannt, doch finden sich nie alle anatomischen Veranderungen 
wie hier zusammen. So sind bei den sog. Fallen chronischer Polio¬ 
myelitis anterior wie bei spinaler Muskelatrophie Gefassveranderungen 
auch leicht perivaskulare Rundzellenansammlungen besonders uni die 
Zentralgefiisse (Grunow) beschrieben. Periphere Nervenbeteiligung 
findet sich bei spinalen Atrophien. Die Kombination neurotischer mit 
myositischen Veranderungen tritt besonders in dem Fall von Cassirer 
und Maas hervor. Hier bestand in dem als neurotische Atrophie be- 
zeichneten Fall (bei 42jahrigem Mann mit Gjahriger Dauer) in den peri- 
pheren Nerven starker Faserausfall, Markscheidendegeneration. Bimle- 
gewebswucherung der motorisehen Nerven, mit Kernvermehrung. in den 
Muskeln neben Atrophie mit Fettentartung, Muskel- und Bindegewehs- 
kernwucherung, Hyalinisierung und vakuolare Faserdegeneration usw.. 
Gefassveranderungen, narbigen Veranderungen, an Mvositis erinnermle 
Kernhaufen besonders in den grdsseren Bindegewebssepten. ^erf. 
nehmen daher auch an, dass ein chronisch myositischer neben einem 
neuritisclien bestand. Yerf. bezeiehnen ihren Fall als chronische Neuro¬ 
myositis multiplex. Nach dem Resultat des histologischen Verhaltens 
der Vorderhornzellen, die intakt erschienen, glauben sie nicht an dw 
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Annahme anderer Autoren einer funktionellen gleichzeitigen Stdrung 
der Yorderhornzellen. Ahnlich sind ja auch die Befunde bei multipler 
Neuritis, wobei nach Minkowskis Untersuchungen neben Atrophie 
auch herdweise zellige Infiltration und Zellwucherung im Perimysium 
internum, nach Adler in der Umgebung der intermuskularen Arterien 
auftreten konnen. Das Fehlen von Myalgien in unserem wie Cassirers 
Fall ist bei dem chronischen Charakter der Erkrankung und der Be- 
schrankung auf das motorische Neuron nicht wunderbar. Lorenz 
rechnet denn auch die myopathische und neurotische Form der Muskel* 
atrophien zusammen zu einer Gruppe. 

Vielleicht ist Guccionis Fall sog. spinaler progressiver Muskel¬ 
atrophie mit dreijahrigem Yerlauf bei einem 31 jahrigen Patienten 
ein dem unsrigen ahnlicher Fall. Entsprechend dem langsameren Ver- 
lauf verlief aber die histologische Reaktion etwas milder. Die der 
Atrophie entsprechende Degeneration der Vorderhornzellen fand sich 
neben Atrophie der peripheren Nerven und interstitiellen Wuche- 
rungen in den Muskeln. Verf. betrachtet die spinale Atrophie 
und die chronische Poliomyelitis als gleichartige Erkrankungen. 

Die lymphatischen Zellherde mit ahnlichen Veranderungen bei 
der Myasthenie zusammenzubringen, i^t kaum angangig, obgleich auch 
hier nach v. Czikys und Montets Untersuchungen sich progressiv 
atrophische Veranderungen an die funktionelle Storung der Muskeln 
anschliessen konnen. Dies ist um so bemerkenswerter, als hier trotz 
der auf nervose Storungen mit hindeutenden Funktionsstorung Ver¬ 
anderungen der Ganglienzellen stets vermisst wurden. Vielleicht handelt 
es sich hier um eine anatomisch vorwiegend muskulare, aber dabei doch 
physiologisch erhebliche, wenn auch nur partielle nervose Funktions- 
storung. 

Der Beispiele liessen sich viele anfuhren, sie zeigen alle, dass 
zwischen den einzelnen Atrophieformen keine scharfen Grenzen zu ziehen 
sind. Seltene Fiille wie der mitgeteilte zeigen, dass motorische Ganglien- 
zelle undFaserwieMuskulatur gleichmassig Sitz toxischerDegenerations- 
zustande, unter Umstiinden mit deutlich erkennbaren entziindlichen Be- 
gleiterscheinungen sein konnen. Individuelle und ortliche Disposition, 
Variation der Art und Intensitat der ursachlichen Noxe bedingen aber 
die verschiedensten pathologisch-physiologischen und anatomischen 
Spielarten. Besondere ererbte Organdisposition oder Organschwache 
nervoser oder muskuliirer Natur bedingen je nach den besonderen 
Widerstandsveranderungen leichtere und damit eventuell auch lang- 
samer verlaufende Degenerationszustande im nervosen und muskularen 
Apparat, die durch die besondere Anlage einen charakteristischen 
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klinischen wie anatomischen Ausdruck finden konnen. Sie sind a her 
gerade dadurch nicht geeignet, sichere Schlussfolgerungen auf eigent- 
liches Wesen, primaren Sitz und gegenseitige Abhangigkeit der funk- 
tionellen und anatomischen Veranderungen zu erlauben. 
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Beitrag zur Therapie des Oedema fogax (Quincke). 

Von 

Dr. £. Albracht, 

leitendem Arzte der inneren Abteilung des stiidtischen Krankenhauses in Stralsund 

(Assistenten der medizinischen Klinik zu Leipzig 1. I. 1907—1. X. 1912). 

Obwohl seit dem Erscheinen der Arbeit von Quincke die Literatur 
liber das Oedema fugax schon reichlich angewachsen ist und das Thema 
in grosseren Arbeiten erschopfend behandelt wurde, glaube ich doch 
kurz iiber einen Fall berichten zu miissen, der infolge seiner Schwere 
und der Eigenart mancher Lokalisationen einiges Interesse fur sich in 
Anspruch nehmen darf. 

Es handelt sich um ein junges Madchen, aus dessen Anamnese her- 
vorzuheben ist: 

Als kleines Kind Maseru und Scharlach, sonst gesund und kraftig. Seit 
etwa deni neunten Lebensjahre treten hiiufig Schwellungen des Gesichts auf; 
sic findensich bald an den Augenlidern, bald an der Oberlippe, an einer Schlafe, 
am Kinn. Es bestehen dabei keinerlei Schmerzen, nur ein leic-btes Spannungs- 
gefuhl und Kribbeln. Die Schwellungen halten etwa drei bis vier Tagc an und 
verschwinden dann wieder v'illig. Zur Zeit dieser Anfalle fiihlt sich die Patientin 
stet-s ausserordentlich matt und elend und hatviel iiber Kopfschmerzen zu klagen. 
Hiiufig tritt auch Erbrechen auf und es wird vielfach bei niichternein Magen 
,, VVasser 11 gebrochen. Seit dem Eintreten der Menstruation sind die Schwellungen 
fast regelmassig zur Zeit der Periode aufgetreten. Die Anfalle sind in ihrer Aus- 
dehnung und Heftigkeit immer starker geworden; die Schwellungen beschranken 
sich dabei nicht mehr nur noeli auf das Gesicht, sondern treten auch an den Ex- 
trcmitiiten auf. So waren zweimal beide Hiinde und einmal beide Fiisse ge- 
schwollen, ein ander Mai war das rechte Bein bis iiber das Knic hinauf beteiligt. 
Im 1G. Lebensjahre hat Patientin gelegentlich eines Anfalles, der die rechte Gc- 
sichtshalfte betraf, etwas schlechter gesehen, es war ihr, als flimmere stets etwas 
vor dem Auge. Diese Sehstorungen gingen nacli einem Tage zuriick; sic waren 
nicht weiter beachtet worden, da man sie auf das allgemeine Gefiihl des Krank- 
seins zuriiekfiihrte. Im Jalire 1908 und 1909 traten starke Schwellungen der 
Lippen und der Zunge auf. Patientin hatte das Gefiihl. als wiire ein Kloss im 
Halse, so dass sie gar nicht atmen konnte und ilire Familie zum Arzt schickte, 
weil man Erstickung befiirchtete. Bei dem infolge schlechter Verkehrsverhalt- 
nisse erst nach 3 Stunden erfolgenden Eintreffen des vVrztes waren die bedroll- 
lichen Erscheinungen schon im Schwinden. 

Nachdem die Patientin in den Jahren 1908 und 1909 fast regelmassig zur' 
Zeit der Periode schwere Anfalle gehabt hatte, die stets das vollige Aussetzen der 
Deutsche Zeitschrift f. Kcrvcnhcilkundc. 47. u. 4S. Bd. 53 
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Arbeit erforderten und dadurch die Ergreifung eines festen Berufes verhinderten. 
kam sie im Beginn eines Anfalles am 9. IX. 1909 in die medizinische Klinik an, 
stadtischen Krankenhause St. Jakob zu Leipzig. 

9. IX. 1909. Kraftig gebautes, lSjahriges Madchen in gutem Ernalirun»>- 
zustand. Im Gesicht fallt sofort eine geringe Schwellung des recliten oberci: 
Augenlides auf. Die Haut dariiber ist blass, glasig-durchscheinend, auf Beriihruii!: 
nicht schmerzhaft. Patientin hat lediglich das Gefiihl leichter Spannung. Lit 
Schwellung geht nach oben allmahlich in die normale Stirnhaut iiber. Conjunc¬ 
tiva nicht gerotet. Pupillen gleich weit, reagieren prompt auf Lichteinfall umi 
Konvergenz. Die inneren Organe sind gesund. Blutdruck nach Riva-Rocci 
130 mm Hg. Urin vom spezifischen Gewicht 1013 ist frei von Eiweiss und patho- 
logischen Formelementen. Temperatur normal. 

10. IX. Patientin klagt iiber heftige, besondersrechtsseitige Kopfsehmerzcii 
und fiihlt sich sehr elend. Die Schwellung hat sich auf die rechte Stirnhalfte, das 
rechte untere Augenlid und die rechte Wange ausgedehnt. Die Haut daruber 
erscheint vollig wie durchsichtig, ist nicht sonderlich druckempfindlich, Berfdi- 
rung wird empfunden. Die Korpertemperatur ist normal, die geschwollemn 
Teile zeigen keine erhohte Temperatur der Haut. 

11. IX. Die Schwellung ist weiter gegangen und erstreckt sich iiber die gauze 
Wange, den rechten Teil von Stirn, Nase und Oberlippe. Neben heftigen Kopf- 
schmerzen klagt Patientin iiber Flimmern vor dem rechten Auge „ganz so wie 
bei einem friiheren Anfall“. 

Die Augenuntersuchung (die Herr Professor Birch-Hirschfeld vornahnii 
ergibt leichtes peripapillares Odem, die Papille ist verwaschen, die Venen er- 
scheinen erweitert; linkes Auge o. B. 

12. IX. Die Schwellung ist auch auf die linke Gesichtshalfte iibergegangen. 
Die Augenlider sind beiderseits so stark geschwollen, dass die Patientin die Aucen 
nicht offnen kann. Die Stirn bis zur Haargrenze, beide Wangen und die Ohr- 
inuscheln, besonders die Ohrlappchen, sind enorm geschwollen, die Lippen si ml 
dickwulstig, die Nase ganzlich verunstaltet. An Nase und LipiK'ii geht die 
S?hwellung auch zum Teil auf die Sc-hleimhaut fiber, die blass und glasig erscheint. 
Die Zunge ist frei. Es besteht starke Speichelabsonderung. 

Der Augenbefund rechts unverandert, links jetzt ganz ahnlich wie reclits. 
Korpertemperatur normal. Die Hauttemperatur iiber der Schwellung ist 1 / 10 Grad 
holier als iiber normaler Haut. 

Das Allgemeinbefinden ist sehr schleeht. Patientin klagt iiber heftige Ko| f- 
schmerzen: der Ajipetit liegt viillig darnieder, Patientin nimmt gar nichts zu sich. 

13. IX. Die Schwellung ist etwas weicher geworden. Zustand sonst un- 
veriindert. 

14. IX. Weiteres Zuriickgehen der Schwellung; die Augen konnen wiodcr 
geoffnet werden. Es bestehen keine Sehstorungen mehr, die Kopfsehmerzen 
lassen nach. Der Augenhintergrund ist vollig normal. 

la. IX. Allgemeinbefinden gut. Nur noeli leichte Schwellung an der Nasen- 
wurzel und an beiden oberen Augenlidern. 

Einsetzen der .Menstruation. 

Patientin wird auf ilircn Wunsch in hausliche Pflege entlassen. 
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Unser Fall zeigt das ausgesprochene Bild eines schweren Oedema 
fugax (Quincke). Wir haben es mit einer jungen Person zu tun, bei 
tier die ersten Anfalle im neunten Lebensjahre aufgetreten sind. Es 
finden sich aucb bei genauester Nachforschung keinerlei Anzeichen 
einer hereditaren Belastung. Die zykliseh auftretenden Anfalle sind im 
Laufe derZeit immer starker und heftiger geworden, so dass die Erkran- 
kung schliesslich ein sebweres Berufshindernis wurde, ganz abgeselien 
von ihrer Gefahrlichkeit in Rlicksicht auf die Moglichkeit einer Steno- 
sierung des Larynx. In der anfallsfreien Zeit fiihlte sich die Patientin 
gtanz wobl und war voll arbeitsfahig. Wabrend der Anfalle musste sie 
sich teils infolge der schweren Allgemeinstorungen, teils wegen der 
mechanischen Behinderung von aller Arbeit fernhalten. 

1st auch in diesem Falle wohl schon aus der Anamnese die Diagnose 
zu st-ellen, so bietet er doch noch besonderes Interesse infolge der Lokali- 
sation der einzelnen Anfalle. Bei den meisten fand sich die Schwellung 
im Gesicht. Vereinzelt traten die Anschwellungen an den Extremitaten 
auf, und es ist auffallend, dass sie zweimal deutlieb syminetrisch sich 
fanden. Ein solches, noch dazu mehrmaliges symmetrisches Auftreten 
ist iiusserst selten. Besonders interessant ist aber das Auftreten des 
Odoms an der Papille. Sind auch wohl ziemlich sicher die Kopfschmerzen 
auf odematose Veranderungen zuriickzufiihren, so kann die Veranderung 
an der Papille nur als ein reines Oedema fugax aufgefasst werden. An- 
faugs war im Zusammenhang mit den Veranderungen im Gesicht nur 
die reehte Papille betroffen, mit dem Fortschreiten des Prozesses auf 
die linkc Gesichtshiilfte wurde auch die linke Papille betroffen. Die Ver¬ 
anderungen am Augenhintergrund verschwanden noch sehneller, als die 
Reste des Gesichtsodems. Handwerck hat in der Miinchner niedi- 
zinischen Wochenschrift 1007 einen Anfall von Odem der Papille be- 
schrieben, bei dem auch nicht die geringsten Stbrungen zuriickblieben. 

Ich hatte Gelegenheit, die Patientin nach ihrer Entlassung noch 
w r eiter zu beobachten. Im Laufe der niichsten Monate traten noch mehr- 
fach iiusserst heftige Anfalle auf, so dass die Patientin infolge der Un- 
moglichkeit, einen festen Beruf zu ergreifen, ganz verzweifelt war. 

Es waren und wurden wabrend der Anfalle die verschiedensten 
Mittel: Chinin, Aspirin usw., Regelung der Diat angewandt, doch hatte 
man den Eindruck, dass, wie Curs china nil (Handbuch der inneren 
Medizin) sagt, die Heilung des akuten Anfalls post non propter remedium 
eintrat. 

Nach langerem Zureden cntschloss sich die Patientin, cine syste- 
matische Arsenkur (lurchzufiihren. Einige Tage vor Beginn der Kur 
trat noch mit dem Einsetzen der Menses ein heftiger Anfall auf, der die 
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rechte Wange und die rechte Hand betraf und mit schweren Kopi- 
schmerzen und Mangenstorungen einberging. 

Zur Zeit der nachsten Menstruation (nach Darreichung von Arseni 
trat wieder ein Anfall auf, der aber auffallend viel leichter verlief, alsalle 
vorherigen; es trat nur eine leichte Schwellung der linken Ohrmusche! 
und der benachbarten Hautpartien auf. Yor alien Dingen war aber da' 
Allgemeinbefinden nur sehr wenig gestort, Patientin klagte nur iiber 
Appetitlosigkeit. In ihrer Freude iiber die Besserung glaubte die Pa¬ 
tientin die Tropfen fortlassen zu konnen. Bei der nachsten Menstruation 
kam sofort wieder ein heftiger Anfall von Odem im Gesicht mit schweren 
Allgemeinstorungen. 

Nunmehr fiihrte Patientin ordnungsgemass eine Kur durch, und 
es traten nur noch zwei leichtere Anfalle auf, der erste mit Schwellung 
beider Lippen, der nachste mit Schwellung eines Ohrlappchens. Dabei 
bestanden nur leichte Kopfschmerzen. 

Ich hatte der Patientin geraten, nach einem halben Jahre sieh noch 
einmal vorzustellen zu einer weiteren Kur. Sie unterliess das. Acht 
Monate nach dem letzten Anfalle trat eine Schwellung der linken Hand 
auf, die niclit weiter beachtet wurde, und nach vier Wochen wieder ein 
typischer Anfall, diesmal heftiger mit Magenstorungen und Kopf- 
schmerzen. 

Nach abermaliger Verordnung einer Arsenkur wurde noch ein 
leichter Anfall beobachtet. Es wurde nach einem halben und nach einem 
ganzen Jahre noch je eine weitere Kur durchgefiihrt, und Patientin ist 
seither frei von Anfallen und fiihlt sich frisch und gesund, so dass sie nun 
ungestort einem Berufe nachgehen kann. 

Nach diesen Erfahrungen diirfte es sich empfehlen, bei ahnlichen 
Fallen von umschriebenem Odem die friiher schon angegebene An- 
wendung von Arsen in systematischer Weise durchzufuhren, die propliv- 
laktisch nach angemessener Zeit zu wiederholen ware. Ich kann mieh 
dem Eindruck gegeniiber nicht verschliessen, dass wir hier durch das 
Arsen eine Heilung erzielt haben non post sed propter remedium. 
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(Aus der medizinischen Klinik Breslau (Geheimrat Minkowski). 


Uber Cysticerkenmeningitis nnter dem Bilde basaler tnber- 

kuloser Meningitis. 

Von 

Prof. Bittorf, 

Oberarzt der Klinik (Assistent von Herrn Geheimrat v. Striimpell von 1006—1000). 

Trotz der immer grosseren Seltenheit von Taenia solium — wir selbst 
haben bei Beobachtung zahlreicher Fiille von Taenia seit vielen Jahren 
keine Taenia solium gesehen — sind Mitteilungen liber Cysticerken- 
erkrankxmgen des Gehirns und Riickenmarkes, worauf schon Mar¬ 
ch and 1 ) hinwies, gerade in den letzten Jahren nicht selten. Diese 
letzten Mitteilimgen beschaftigen sich besonders mit den spinalen 
Formen vmd den anatomisch-histologischen Veranderungen bei dieser 
Erkrankung (Krause 2 ), Rosenblath 3 ), Stern 4 ) u. a.). 

Es ist daher wohl berechtigt, einen Fall mitzuteilen, der durch 
seine Lokalisation und durch die intensive Beteiligung der Hirnhaute 
an der Erkrankung durchaus unter dem Bilde einer Meningitis ba- 
salis (tuberculosa) verlief. 

Marie B., 19 Jahre, wurde am 10. X. 1912 in die Klinik aufgenonnnen, 
wo sie am 7. XII. verstarb. 

Die Familienanamnese ergab nichts Besonderes, keine Hereditat i’iir 
Tuberkulose. 

Pat. selbst hat als Kind Maseru durchgeniacht. Sie soli immer etwas 
„lappisch“ gewesen sein, lernte nur mittelmiissig. 

Im letzten Jalire soli eine erhebliehe Gewiehtsabnalune (20 Pfund) ein- 
getreten sein. 

Marz 1912 erkrankte sie an Mandelabszess, weswegcn sie einige Tage in 
der Klinik behandelt wurde, aus der sie gelieilt entlassen wurde. 

Seit dieser Zeit batten sich Kopfschmerz und Erbrechen eingestellt, 
zucrst seltener und geringer, allmahlieh starker. In den letzten 14 Tagen 
soli das Erbrechen fast tiiglich aui'getreten sein. Ein stechender Schmerz 


1) Marchand, Sanunlung klin. Vortrilge von Volkmann. Nr. 371. 

2) Krause, Monatsschr. f. Psych, u. Neurol. 1012, lid. 31. (Lit.) 

3) Rosenblath, Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilk. 1002, lid. 22 u. 1013, lid. 40. 

4) Stern, Zeitschr. f. klin. Med. 1007, lid. G1 (Lit.). 
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in der rechten Schlafe soli dem Erbrechen vorhergegangen sein. Dieses 
war „miihelos u und unabhangig von Nahrungsaufnahme. 

Seit 14 Tagen traten zeitweise starke Nackenschmerze n auf und 
Doppelsehen. Dagegen fehlten Schwindel, Ohnmachtsanfalle, Abnahnu 1 
der Sehscharfe. 

Befund (bei der Aufnahme): 

Schlanke, schwachliche Person, subfebrile Temperatur (37,7°), be- 
schleunigter Puls (100). 

Innere Organe ausser leichter Schallverkurzung und etwas verscharftem 
Atmen iiber der rechten Spitze ohne krankhafte Veranderungen. Kleine Driisen- 
schwellungen am Hals, Unterkiefer, Leistenbeuge. 

Die Untersuchung des Nervensystems ergab typische doppelseitiize 
Stauungspapille rechts = 3, links = 4 D, Prominenz (Universitats-Augen- 
klinik) Papille odematos durchtrankt, zeigt leichte Blutungen und weisse 
Plaques. Sehscharfe rechts = 6/6 knapp, links = 6/8 knapp. Doppel- 
seitige Abducensparese. Pupillen gleich, reagieren. Hirnnerven im 
iibrigen ohne Besonderheit. Sensorium frei. 

Leichte Nackenstarre: Beweglichkeit des Kopfes eingeschrankt urnl 
schmerzhaft. 

Wirbelsaule selbst nicht druek- und klopfernpfindlich. Gang ohne Be- 
sonderheit. 

Patellarklonus angedeutet, 

Sehnenreflexe lebhaft gesteigcrt. 

Hautreflexe normal; kein Babinski. 

Lumbalpunktion (11. X.): 

560 mm Druck im Liegen. Liquor klar; enthalt nur wenig Eiweiss. Ki- 
valta negativ. Im Sediment reiclilich weisse Blutkorperchen. Keine Tuberkfl- 
bazillen. 

Hamoglobin 64 Prozent. 

L. 8100. 

Die Pirquetsche Reaktion (12. X.) positiv. Im weiteren Verlauf be- 
stand zunachst dauernd ein inter- und remittierendes Fieber, meist 
zwischen 36,8° friih und etwa 38° abends, jedoch traten mitunter aueh Teni- 
peratursteigerungen bis 38,6° und selten bis 39° auf, zu deren Erklarung ausser 
der Erkrankung des Nervensystems andere nachweisbare Ursachen fehlten. 
Der Puls war dauernd massig beschleunigt, meist zwischen 80—100. Pie 
Atniung bet-rug meist 20—24 in der Minute. Ur in frei von krankhaften 
Beimengungen, Menge normal. 

Die Wassermannsche Reaktion (im Blute) war zweifelhaft. (29. X.: 
Serum intaktiviert [halbe Dosen] 0,2 starke Hamolyse, 0,10 — schwach.) 

Das Gewicht (anfanglioh 43 kg) nahm zunachst langsam, spater schrieller 
ab (letzte Wagung 11. XI. 39,5 kg). 

Die cerebralen Symptome zeigten ein miissiges Schwanken der Inttn- 
sitat. Erbrechen anfangs seltener, meist gehauft an einem Tage, trat spater 
iminer haufiger, fast taglieh, auf, verschwand dann fur einige Tage, urn sclilie^- 
lieh erneut verstiirkt bis zum Tode anzuhalten. 

Die Nackenstarre bestand ebenfalls dauernd, allerdings cbenfalL 
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erheblich wechselnd, mitunter war sie ausserst hoehgradig und Pat. 
lag dann mit stark opisthotonisch zuruckgebogenem Kopfe meist in Seitenlage 
im Bette. Dabei bestand dann sehr ausgesprochenes Kernigsches Symptom, 
das auch in der Zwischenzeit in geringerem Grade vorhanden war. 

Kopfschmerzen bestanden wechselnd, jedoch war das Bewusstsein 
stets klar. Die Abducensparese rechts ging nach und nach in vdllige Lah- 
mung liber, wahrend links nur die Parese fortbestand. Ferner trat Nystagmus 
beim Blick nach links auf. 

Die doppelseitige Stauungspapille blieb unverandert. Mitunter fliicli- 
tige, besonders linksseitige Facialisparesen. 

Anfallsweise trat Anfang September unter Erbrechen und Stirn- 
kopfschmerz ein heftiges, grobschlagiges Zittern der Arme und Beine auf. 
Es hielt wechselnd lange Zeit an. 

Ende September wurde dieses Zittern bei dauerndem Erbrechen, starker 
Nackstarre und grosser Hinfalligkeit ein dauerndes. Dazu bestand eine 
enorme Hvperasthesie der Haut des Rumpfes und der Beine. In dieser 
Zeit nahm auch die Atemfrecjuenz langsam etwas zu und die Pulszahl stieg 
auf 120—140. 

Hoc-hgradige Verstopfung. 

Die wiederholt ausgefiihrte Lumbalpunktion ergab stets erhebliche 
Drucksteigerung, klaren Liqour, 

z. B. 30. X. 560 Druek, Eiweiss ++, Nonne I ++• 

14. XI. > 560 Druek, Nonne I + + , Rivalta reiehlieh Lympho¬ 
cyte n; keine Tuberkelbazillen; feines Fibringerinnsel. 

Unter zunehmender Schwache und Abmagerung und Bildung von dcku- 
bitalen Geschwuren (Anfang Dezember) erfolgte am 6. XII. der Ted. 

Die Diagnose einer basalen Meningitis konnte bei dem eben 
geschilderten Befunde nicht zweifelliaft sein. Schwierig erschien nur 
die Feststellung ihrer Ursache. 

Die Angabe, dass die Erscheinungen im Anschlusse an eine abs- 
zedierende Angina aufgetreten waren, liess zuniicbst an eine sekundsire 
Meningitis bei Hirnabszess denken. Dagegen sprach aber — 
ausser dem Fehlen etwaiger lokaler Erscheinungen des Abszesses — 
die ausgesprochene basale Lokalisation der Meningitis und das Er- 
gebnis der Lumbalpunktion (vor allem die Lymphocytose und der 
klare Liquor). Diese Symptome, sowie die Lokalisation des Prozesses 
liessen mit grosster Wahrscheinlichkeit an eine tuberkulose oder 
gummose Meningitis denken. Wahrend fiir letztere die fraglich- 
positive Wassermannsche Reaktion, der protrahierte Verlauf und 
der starke Ausfall der Nonne-Apeltschen Reaktion (Phase I) an- 
gefiihrt werden konnten, sprachen fiir erstere mehr das Alter der 
Pat., das allgemeine und spezifisch nervose Krankheitsbild, die starke 
Nackenstarre, das starke Kernigsche Symptom, der Liquorbefund, 
vor allem aber das Fieber, die scheinbar geringe Veranderung an der 
rechten Lungenspitze, die positive Pirquetsche Reaktion. Scldiess- 
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lich sprach die erfolglose Behandlung mit Jodkali gegen einen gum- 
mosen Prozess. Die fragliche Wassermannsche Reaktion konnte 
schliesslich auch unspezifisch, nurFolge von Resorption von zerstdrtem 
Hirngewebe sein, wie ich und Schidorsky 1 ) experimentell gezeigt 
haben, besonders da Alter und Anamnese gegen Lues sprachen. So 
stellte ich auch die Pat. als wahrscheinlich tuberkulose Meningitis 
in der Klinik vor. 

Die am 8. XI. ausgefiihrte Sektion (Privatdozent Dr. Stump f) 
ergab nun auszugsweise: 

Meningitis chronica e cysticercis. Aus dem ubrigen Sektions- 
protokoll sei kurz envahnt: Keine tuberkulosen Veranderungen an den 
inneren Organcn, speziell der LUngc. 

Dagegen einen alten nussgrossen Eiterherd hinter der rechten 
Tonsille und auch in der linken Tonsille Eiter. Beide Tonsillcn stark ver- 
grossert. 

An der Teilungsstelle der Vena cava inferior ein kleiner, festhaftender 
Thrombus und mehrere kleinere embolische Pfropfe in der Pulmonal- 
arterie, die im rechten Oberlappen und linken Unterlappen zu in eitriger 
Einschmelzung begriffenen Infarkten gefuhrt hatten. 

Gehirn: In der harten Hirnhaut, welche mit dem Schadeldaeh nicht 
verwachsen ist, finden sich, dem Vcrlaufe der Gefasse folgend, feine gelbliche 
Streifen. Wahrend die weichen Hirnhaute auf der Konvexitat des Gehirns 
zart und durchsichtig sind, sieht man in der Umgebung des Chiasma, des Hypo- 
physenstiels, an der Briicke und der Medulla oblongata eine starke wcissliche 
Trubung und Verdickung der Hirnhaute von sulziger Beschaffenheit, welche 
sich nach den seitlichen Teilen des Gehirns allmahlich verliert, aber sich auch 
nocli auf die weichen Haute des Hals- und Brustmarks fortsetzt. Die 
Austrittsstellen der Gehirnnerven sind von diesen Verdickungen umgeben. 
In den oberen Teilen des Riickenmarks sieht man in der harten Hirnhaut 
stellenweise leicht gelblich gefarbte, plattenartige Verdickungen. Aus dtn 
Maschen der verdickten Hirnhaute lassen sich mehrere blasige, zusammen- 
gefallene, zartwandige Gebilde herausziehen, von denen einzelne einen 
deutlichen Scolcx erkennen lassen. 1m Gebiete des Hals- und Brustmarks 
sieht man inmitten der weisslichen Verdickungen an manchen Stellen gelbe 
Einsprengungen. Die Windungen des Gehirns sind etwas abgeplattet, die 
Ventrikel enthalten klare Fliissigkeit und sind nicht erweitert. Der Aqua- 
duktus-Sylvii ist fur die Sonde bequem durchgangig. Die Gehirasubstanz 
ist miissig blutreich. 

Sonst nirgends Cysticerken auffindbar. 

Die Sektion ergab also eine Meningitis resp. Leptomeningitis 
basalis, die am Chiasma und Hypophysenstiel beginnend zum Pons, 
Medulla oblongata und bis zur Hohe des Halsmarks sich in ziemlicher 
Intensitiit erstreckte, von da allmahlich abklang. Ihre Ursache waren 

1) Bittorf u. Schidorsky, Berliner klin. Wochenschr. 1912, Nr. 42. 
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Oystikerken, die an der Basis in den Maschen der weichen Him-, 
nicht aber der Ruckenmarkshaute lagen. Sie waren zum Teil verodet, 
stellten langliche Gebilde dar, zum Teil waren es noch runde Blasen 
mit erhaltenem Scolex. Die Him- und Riickenmarkssubstanz selbst, 
sowie die Hirnhohlen waren frei von Finnen. Die Yentrikel waren 
nicht erweitert. Dieser Befund ist um so bemerkenswerter, als in der 
grossten Mehrzahl der Falle gerade die Hirnrinde und die Hohlen be¬ 
fallen sind. Sato 1 ) z. B. gibt eine Zusammenstellung von 128 Fallen. 
Als haufigsten Sitz der Finnen findet er die Hirnsubstanz, darin folgen 
mit 38 Prozent Ventrikelcysticerken, davon allein 23 Prozent im vierten 
Ventrikel (= 29 Falle). Stern 2 ) stellte sogar 72 Falle von Cy3ticerken 
des vierten Ventrikels zusammen. Die Gehimbasis ist viel seltener 
befallen. Isolierte Blasen an der Basis, wie in unserem Falle, fand 
Sato nur sechsmal unter seinen 128 Fallen. 

Die histologischen Veranderungen der Haute und des Nerven- 
systems sollen von anderer Seite mitgeteilt werden. Ich brauche sie 
um soweniger zu erortem, als sie gerade neuerdings vielfach beschrieben 
sind. Die Verdickungen bestehen vorwiegend aus kleinzelligen Infil- 
traten (Krause 3 ), Rosenblath 4 ), Meyer 5 ), Henneberg 6 ) u. a.). 
Vielleicht ware bei weiteren histologischen Untersuchungen auf eine 
in den Infiltraten lokal auftretende Eosinophilie zu achten als Aus- 
druck einer chemotaktischen Reizung durch die Cysticerken (vergl. u.). 

Einige klinische EigentUmlichkeiten des Falles bedurfen 
noch einer kurzen Besprechung. 

Das Auftreten der Symptome einer schweren basalen Meningitis 
wird durch den anatomischen Befund und die Lokalisation der Cysti¬ 
cerken verstandlich, die schwere Stauungspapille, die doppel- 
seitige Abducenslahmung resp. Parese, die fliichtigen Facialisparesen. 
In der Art der Beteiligung der einzelnen Hirnnerven entspricht unser 
Fall auch den sonstigen Beobachtungen bei Cysticerkenmeningitis, 
indem besonders die vorderen Abschnitte der Basis befallen werden. 
ahnlich wie bei der gummosen Meningitis (Rosenblath 7 ) u. a.). 
Gerade die Abgrenzung dieser beiden Formen wird ja daher oft als 
besonders schwierig bezeichnet. 

Es ist darum bei der Cysticerkose die Erkrankung der Sehnerven, 

1) Sato, Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilk. 1904, lid. 27. 

2) Stern, 1. c. 

3) Krause, 1. c. 

4) Rosenblath, 1. e. 

6) Meyer, Archiv f. Psych., Bd. 41. 

6) Henneberg, Zeitschr. f. die ges. Neurol, u. Psych. Bd. 0. 

7) Rosenblath, 1. c. 
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besonders die Stauungspapille, relativ haufig. Stern 1 ) berechnet 
in 30 Prozent Stauungspapille, halt diese Zahl aber noch fur zu niedrig. 
Pupillenstarre resp. Tragheit der Reaktion, die ebenfalls nicht zu 
selten sind (Chotzen, Rosenblath u. a.), fehlten in unserem Falle 
trotz hochgradiger Stauungspapille. Dagegen war Nystagmus im spa- 
teren Verlauf nachweisbar. 

Alle ubrigen Hirnnerven werden viel seltener befallen. Unter 
ihnen ist noch der Abducens am haufigsten beteiligt, und zwar meist 
doppelseitig, wie auch in unserem Falle. Noch seltener erkrankt der 
Acusticiis (Ohrensausen und Schwerhorigkeit). Ebenso selten sind 
Facialislahmungen. Bei unserer Patientin traten fliichtige, leichte 
Paresen im Facialis auf. Fliichtigkeit und Wechsel der Lahmungs- 
erscheinungen wird gerade von verschiedenen Beobachtem als charak- 
teristisch bei Cysticerken betont. Da selbst bei starkerer Meningitis 
die durchziehenden Nervenfasern relativ lange intakt bleiben konnen 
(Rosenblath), ist diese Erscheinung in unserem Falle erklarlich. 

Als Reizung des Trigeminus waren in unserem Fall wohl die zeit- 
weise auftretenden, in die rechte Stirn ausstrahlenden Kopfschmerzen 
zu betrachten. 

So ausgedehnte Beteiligung der Hirnnerven am Krankheitsbild 
wie in unserem Falle ist jedenfalls bei Cysticerkenmeningitis sehr selten. 
Sie entspricht vielmehr dem Bilde einer tuberkulosen Meningitis. 

Ganz ungewohnlich fiir Cysticerkenerkrankung war schliesslich 
die ausgesprochene opisthotonische Nackenstarre. Wenn auch 
nicht selten iiber Nachenschmerzen berichtet wird, so wird schon Stei- 
figkeit viel seltener erwiihnt. In einzelnen Fallen wird schliesslich 
cine eigenartige, nach vorn gebeugte starre, steife Haltung des Kopfes 
angegeben (Osterwald 2 ), Marchand, Sato, Stern u. a.), die 
aber dann wohl meist die Folge der Hirndrucksteigerung, speziell des 
Hydrocephalus interims ist. Fiir unseren Fall kann diese Erklarung 
nicht in Betracht konnnen, soridern hier war die Nackenstarre direkte 
Folge der Meningitis, die ja bis ins Halsmark herab reichte und be- 
sonders die hinteren Wurzeln begleitete. 

Diese spinalcn meningitischen Veranderungen waren auch 
die Ursache fiir das starke Kernigsche Symptom und die hochgradige 
Hyperiisthesie der Haut, des Rumpfes und der Extremitaten. 

Sehr auffallig war der anfiinglich anfallsweise auftretende, spate r 
liingere Zeit dauernd vorhamlene Tremor der Arme und Beine. Je¬ 


ll Stern, 1. c. 

2) Osterwald, Neurol. Zentralbl. 1!)00, S. 205. 
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doch wurden auch sonst Zittern und rhythmische Zuckungen erwalmt 
(Oppenheim l ) u. a.). 

Die sonst gerade bei Cysticerken haufig im Vordergrund stehenden 
cerebralen Symptome (Schwindel, Brunssches Symptom, Kriimpfe, 
psychische Storungen usw.) waren in unserem Falle nicht vorhanden, 
da ihre Ursachen — Hydrocephalus und Erkrankung der Hirnsub- 
stanz — selbst fehlten. Nur Kopfschmerz und Erbrechen waren zeit- 
weise sehr qualend. 

Die Lumbalpunktion ergab in unserem Falle die Zeichcn 
einer chronischen Meningitis. 

Druckerhohung wird bei C'ysticerkenerkrankung ofters ver- 
misst (Chotzen 2 ), Grund 3 ) u. a.). In anderen Fallen ist sie vor¬ 
handen (Stern u. a.). Auch im vorstehenden Falle war der Druck 
stets sehr erheblich gesteigert. Die Fliissigkeit ist wasserklar, 
kann aber, wie auch Stertz 4 ) bereits erwahnt, ein feines Fibrin- 
gerinnsel abscheiden. 

Eine mehr oder weniger erhebliche Zunahme des Eiweissgehaltes 
kann vorkommen (Chotzen 2 ), Stertz 4 ), eigene Beobachtung), fehlt 
dagegen in anderen Fallen (Stern 5 ) u. a.). 

Die Nonne-Apeltsche Reaktion wurde nicht nur von mir, sondern 
friiher schon von Stertz und Grund positiv gefunden. Damit wird 
die Abgrenzung von luetischen meningitischen Prozessen noch schwie- 
riger, besonders wenn die Wassermannsche Reaktion im Blute po¬ 
sitiv oder fraglich ist, wie in vorstehender Beobachtung. Wasser¬ 
mannsche Reaktion in der Lumbalfliissigkeit wurde von Grund 
negativ gefunden. Dagegen beobachteten wir wiederholt positive 
Rivaltasche Reaktion als Ausdruck lebhafterer entzundlicher Yer- 
iinderungen. 

t)ber mehr oder weniger starke Lvmphocytose des Liquor wird 
ofters berichtet (Stern, Stertz, Chotzen, Grund u. a.). Auch 
wir selbst stellten eine sehr erhebliche Lvmphocytose bei wiederholten 
Punktionen fest. Nun hat neuerdings Grund eine starke Eosino¬ 
philic des Liquor und Auftreten Charcot-Leydenscher Kristalle 
bei Cysticerkose des Hirns beobachtet. Dieses Symptom wiirde fur 
die Diagnose der Cvsticerkenerkrankung von grosser Bedeutung sein, 
w*»nn es sieh als haufig oder regelnuissig herausstellen sollte. Wir haben 

1) Oppenheim. Lehrhucli. Anil. ]90S. 

2) Chotzen Neurol. Zentralbl. 1909 S. GSO. 

3) (irund, Deutsche Zeitsi hr. f. Xervenheilk. 1913, IM. 4G. 

4) Stertz, Berliner klin. Wochenschr. 1910, S. 4G1. 

5) Stern, 1. e. 


Digitized by 


Goi igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



844 


Bittorf, tiber Cysticerkenmeningitis usw. 


bei May-Griinwald-Farbung des Ausstriches eine Eosinopliilie niclit 
beobachtet, freilich auch nicht danach gesucht. Bei der histologischen 
Untersuchung des Falles soil jetzt auf eine eventuelle lokale Eosino- 
philie geachtet werden (vergl. oben). 

Wirklich spezifische Befunde stellten daher bisher nur die immer- 
bin seltenen Entleerungen von Cysticerkenblasen durch Punktion dar 
(Hartmann, Stertz, Pfeiffer 1 ) [bei Hirnpunktion] u. a.). 

Neben der positiven Pirquetschen Reaktion und der schein- 
baren leichten Spitzenveranderung, die beide bei der Sektion keine 
Bestatigung fanden,war uns das Fieber fur die Diagnose einer tuber- 
kulosen Meningitis schliesslich ausschlaggebend. Fieber wird zwar 
auch bei Cysticerken mitunter beschrieben, aber dann als terminale 
Erscheinung (Stern). Chotzen scheint allerdings ebenfalls langere 
Zeit hindurch Fieber beobachtet zu haben, ohne dass es durch Kompli- 
kationen zu erklaren war. 

Bei unserem Falle war eine andere Quelle des Fiebers als die Me¬ 
ningitis klinisch nicht nachweisbar. Speziell die Rachenorgane, an 
deren ursachliche Bedeutung fiir die Erkrankung nach der Anamnese 
gedacht wurde, waren bei wiederholten Untersuchungen ohne jedes 
Zeichen einer Entziindung. Freilich fanden sich bei der Sektion in 
der Tiefe abgekapselte Mandelabszesse, die aber sicher keine reak- 
tiven Driisenschwellungen u. dergl. erzeugt hatten. Ich mochte daher 
auch nach dem Sektionsbefunde noch annehmen, dass das Fieber hier 
allein Symptom und Folge der Meningitis war. 

So bietet das Bild der Cysticerkenerkrankung eine Vielgestaltig- 
keit, die die Diagnose immer wieder erschwert und unsicher maclien 
wird. Vielleicht gelingt es immer inelir, spezifische Symptome zu 
fitiden, wie z. B. die Eosinophilie und das mehr zufallige Auftreten 
von Cysticerken im Lumbalpunktat. Jedenfalls miisste auch die Koni- 
plementablenkungsreaktion des Liquor gcgen Cysticerken, die bislier 
anscheinend noch nicht versucht wurde, in weiteren Fallen heran- 
gezogen werden. 


1) Pfeiffer, Deutsche Zeitschr. f. Nervcnheilk. 1908, Bd. 34. 
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